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Vorwort 


Das  Buch  bringt  die  allgemeine  Pathologie  und  allgemeine 
pathologische  Anatomie  so  zur  Darstellung,  wie  ich  es  in  meinen 
Vorlesungen  zu  thun  gewohnt  bin.  Ich  beginne  mit  der  Schilderung 
der  Schädlichkeiten,  welche  den  Körper  treffen  können,  setze  dann 
ihr  Vorkommen,  ihr  Eindringen  in  den  Organismus  und  ihre  Wir- 
kungsweise auseinander,  erörtere  die  von  ihnen  abhängigen  Verän- 
derungen der  Gewebe  und  die  anschliessenden  Wachsthumvorgänge, 
übertrage  sodann  die  gewonnenen  Gesichtspunkte  auch  auf  das 
embryonale  Leben  und  schliesse  mit  den  Geschwülsten. 

Meine  Absicht  geht  weniger  auf  eine  möglichst  yollständige 
Wiedergabe  aller  einzelnen  Thatsachen  als  auf  eine  Förderung  des 
Verständnisses  allgemeiner  pathologischer  Vorgänge. 

Die  Figuren  habe  ich  bis  auf  einige  Photographien  selbst  ge- 
zeichnet. 

Für  die  hervorragende  Ausstattung,  welche  der  Herr  Verleger 
dem  Buche  gegeben  hat,  bin  ich  ihm  zu  grossem  Danke  verpflichtet. 

Marburg,  im  März  1901. 

Ribbert. 
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Erster  Abschnitt 

Biiilettiing.   Allgemeines  über  Bntstehimg  nad  Wesen  der 

Krankheiten.   Die  Vererbung. 

Alle  Körper,  die  leblosen  sowohl  wie  die  lebenden,  stehen  mit 
der  sie  umgebenden  Aussenwelt  imd  häufig  auch  mit  einander  in 
einer  bald  nur  geringfügigen,  bald  lebhafteren  Wechselwirkung,  die 
sich  u.  A.  in  chemischen  Veränderungen,  bei  dem  Eisen  z.  B.  in 
der  Bildung  des  Kostes,  geltend  macht. 

Die  Beziehung  der  Lebewesen  zur  Umgebung  ist  eine  ganz  be- 
sonders innige.  Sie  bedürfen  nicht  nur  zu  ihrer  Existenz  der  Auf- 
nahme von  Nahrung  und  Sauerstoff,  sie  sind  auch  abhängig  von 
den  Angriffen  anderer  Organismen,  von  mancherlei  chemischen  Ein- 
flüssen, von  den  Temperaturverhältnissen,  von  Wind  und  Wetter, 
Tom  Klima  im  Allgemeinen  u.  s.  w.  Aber  alle  diese  Bedingungen 
sind  nicht  zu  jeder  Zeit  in  gleicher  Weise,  in  derselben  Intensität 
gegeben,  sie  zeigen  vielmehr  mancherlei  Schwankungen.  Solange 
diese  nicht  über  ein  gewisses  Maass  hinausgehen,  werden  die  lebenden 
Wesen  durch  sie  in  ihrem  Befinden  nicht  gestört.  Sie  sind,  wie 
wir  zu  sagen  pflegen,  den  äusseren  Einwirkungen  angepasst.  So 
ertragen  wir  z.  B.  einen  nicht  unbeträchtlichen  Wechsel  der  Tempe- 
ratur. Auch  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  kann  ohne  wesent- 
lichen Schaden  in  vielfacher  Weise  variirt  werden. 

Grösseren  Schwankungen  aber  vermögen  die  Organismen  nicht 
Widerstand  zu  leisten.  Starke  Kälte-  oder  hohe  Wärmegrade 
stören  das  Wohlbefinden  oder  machen  das  Leben  unmöglich.  Zu 
denselben  Folgen  führt  die  ungenügende  Menge  oder  der  völlige 
Mangel  eines  nothwendigen  Bestandtheiles  der  Nahrung.  Fehlt  in 
ihr  z.  B.  der  Kalk,  so  ist  die  Ausbildung  des  Knochensystems 
unmöglich. 

Wenn  so  der  Wechsel  in  den  äusseren  Existenzbedingungen 
die  Grenzen  überschreitet,  innerhalb  deren  die  Individuen  an- 
passungsfähig   sind,    so    muss     der  Körper    dadurch    in    seiner 
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Zusammensetzung,  in  seinem  Bau  Aenderungen  erfahren.  Aber  die 
veränderten  Organe  sind  selbstverständlich  nicht  mehr  fähig,  nor- 
mal zu  functioniren.  So  ergeben  sich  dann  in  den  Lebensvorgängen 
unseres  Körpers  allerlei  Abweichungen,  functionelle  Störungen,  die 
eine  bald  geringere,  bald  grössere  Gefahr  für  die  Existenz  des 
Organismus  mit  sich  bringen. 

Die  Summe  der  abnormen  Lebensvorgänge,  die  durch  Ver- 
änderungen im  Bau  des  Körpers  bedingt  sind,  nennen  wir  Krank- 
heit (nad-oc).    Die  Lehre  von  den  Krankheiten  heisst  Pathologie. 

Der  Mensch,  in  welchem  functionelle  Störungen  vorhanden  sind, 
ist  krank.  Wir  sprechen  aber  auch  von  kranken  Körpertheilen, 
kranken  Organen  und  meinen  damit  nicht  nur,  dass  in  ihnen  abnorme 
vitale  Vorgänge  stattfinden,  sondern  wir  haben  hier  gewöhnlich  die 
anatomischen  Abweichungen  selbst  im  Auge,  gebrauchen  also  „krank" 
und  „verändert"  gleichwerthig.  Es  empfiehlt  sich  aber,  die  beiden 
Begriffe  schärfer  aus  einander  zu  halten. 

Die  Veränderungen  der  Organe  bilden  sich  nun  zwar  unter 
der  Einwirkung  der  äusseren  Schädlichkeiten,  aber  wir  deuteten 
durch  den  Hinweis  auf  die  Anpassung  schon  an,  dass  für  ihre 
Entstehung  nicht  nur  der  schädliche  Einfluss,  sondern  auch  die 
Beschaffenheit  des  Körpers  wichtig  ist.  Nicht  alle  Menschen  er- 
kranken, wenn  sie  in  die  gleichen  Verhältnisse  gelangen,  manche 
werden  leicht,  andere  schwer  durch  Aenderungen  in  der  Umgebung 
beeinflusst,  die  einen  erfahren  durch  äussere  Einwirkungen  eine 
Schädigung,  die  anderen  bleiben  den  gleichen  Angriffen  gegenüber 
intact. 

Wir  pflegen  diejenigen  Individuen,  welche  durch  irgend  einen 
Einfluss  eine  krankhafte  Störung  erfahren,  dtsponiri,  diejenigen, 
welche  ihm  widerstehen,  immun  zu  nennen  und  reden  demgemäss 
von  Disposition  und  Immunität.  Innerhalb  desselben  Organismus 
lassen  sich  die  beiden  Begriffe  auf  die  verschiedenen  Körpertheile 
und  Organe  anwenden,  die  sich  äusseren  Schädlichkeiten  gegenüber 
recht  verschieden  verhalten  können. 

Die  Dispositio7i  kann  wechselnde  Grade  zeigen,  sehr  ausge- 
sprochen, aber  auch  nur  sehr  wenig  entwickelt  sein.  Immunität  dagegen 
würde  wörtlich  volle  ünempfänglichkeit  bedeuten,  doch  gebrauchen 
wir  den  Ausdruck  nicht  nur  in  diesem  Sinne.  Wir  sprechen  viei- 
raehr auch  wohl  von  relativer  Immunität,  um  damit  auszudrücken, 
dass  ein  Individuum  in  verschiedenem  Umfange  weniger  empfäng- 
lich ist  als  ein  anderes. 

Die  Disposition  und  Immunität,   von  deren  Erklärung  später 
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noch  genauer  die  Rede  sein  muss,  erfahren  nun  aber  eine  Er- 
weiterung dadurch,  dass  die  in  einem  Organismus  einmal  bestehenden 
Verhältnisse  sich  ändern  können.  Ein  disponirtes  Lebewesen  kann 
weniger  empfänglich  oder  immun,  ein  unempfängliches  in  wechseln- 
dem Grade  disponirt  werden.  Auch  weitere  Kreise  sind  ja  mit 
der  Thatsache  vertraut,  dass  man  sich  an  Gifte  durch  langsam 
gesteigerte  Verabreichung  bis  zu  einem  gewissen  Maasse  gewöhnen 
kann.  Damit  ist,  wie  später  auseinandergesetzt  werden  wird,  eine 
wichtige  Grundlage  für  die  Verhütung  von  Krankheiten  gegeben. 
Denn  wenn  es  gelingt,  einen  Körper  für  eine  Schädlichkeit  unan- 
greifbar zu  machen,  so  hat  diese  füi-  ihn  alle  Bedeutung  verloren. 

Die  Disposition  und  Immunität  der  Individuen  ist  nun  aber  in 
vielen  Fällen  nicht  nur  ihre  eigene  Angelegenheit,  sie  ist  sehr 
häufig  auch  eine  Eigenthümlichkeit  aller  unter  den  gleichen  Be- 
dingungen lebenden  gleichartigen  Organismen,  beim  Menschen  z.  B. 
eine  Eigenschaft  der  Rasse.  Neger  und  Weisse  sind  in  mancher 
Hinsicht  verschieden  disponirt.  Noch  mehr  diflferirt  die  Empfäng- 
lichkeit zwischen  Mensch  und  Thieren  oder  zwischen  den  einzelnen 
Arten  der  letzteren. 

Aber  innerhalb  derselben  Species,  derselben  Kasse  erstrecken" 
sich  die  Disposition  und  die  Immunität  sehr  oft  nicht  nur  auf  die 
gerade  lebenden,  sondern  auch  auf  die  voraufgegangenen  und  die 
folgenden  Generationen,  d.  h.  sie  vererben  sich,  sie  inhäriren  eben 
auch  nach  dieser  Bichtung  der  Species.  Aber  das  darf  doch 
nicht  so  aufgefasst  werden,  als  ob  nun  die  Disposition  und  die 
Inununität  seit  undenklichen  Zeiten  sich  gleich  geblieben  seien  und 
für  immer  so  bleiben  würden.  Im  Gegentheil  unterliegen  beide  im 
Laufe  der  Zeiten  bei  den  auf  einander  folgenden  Generationen 
einem  allmählichen,  wenn  auch  langsamen  Wechsel,  so  dass  auf  der 
einen  Seite  die  Empfänglichkeit  des  Menschen  für  äussere  Einflüsse 
während  der  fortschreitenden  Jahrhunderte  nach  und  nach  erlöschen, 
auf  der  anderen  Seite  aber  auch  eine  neue  Disposition  an  deren 
SteUe  treten  kann.  Auf  diese  Weise  erklären  wir  es  ims  ja  auch, 
wenn  die  phylogenetisch  auseinander  hervorgegangenen  Species 
eine  verschiedene  Disposition  besitzen.  Aber  ein  solcher  im  Laufe 
der  Zeit  sich  vollziehender  Wechsel  von  Disposition  und  Immunität 
geht  so  langsam  vor  sich,  dass  er  über  viele  Generationen  hinweg 
nicht  bemerkbar  zu  sein  braucht,  dass  also  die  aufeinander  folgenden 
Individuen  im  Grossen  und  Ganzen  gleich  gestellt  sind.  Dabei 
handelt  es  sich  jedoch  nicht  darum,  dass  jeder  einzelne  Organismus 

unter  dem  Einflüsse  unverändert  bleibender  äusserer  Einwirkungen 

1* 


4  Erster  Abschnitt. 

jedes  Mal  wieder  von  neuem  empfanglich  oder  unempfänglich  wird, 
sondern  darum,  dass  die  bei  den  Vorfahren  vorhandene  Qualität 
sich  eben  deshalb  auch  bei  den  Nachkommen  zeigt,  d.  h.  dass  sie 
sich  vererbt.  Diese  Art  der  Uebertragung  ist  uns  ebenso  verständ- 
lich wie  die  Vererbung  überhaupt.  Denn  da  es  sich  um  wesentliche 
Eigenschaften  derSpecies  handelt,  so  müssen  sie  in  allen  Generationen 
hervortreten. 

Wir  sind  aber  ausser  Stande,  die  weit  zurückliegende  Ent- 
stehung der  Disposition  und  Immunität  genauer  zu  verfolgen.  Wir 
haben  sie  als  eine  Eigenthümlichkeit  der  Art  hinzunehmen.  Anders 
ist  es  in  jenen  Fällen,  in  denen  ein  Individuum  die  Eigenschaft 
für  sich  allein  neu  erwirbt,  ohne  dass  sie  in  der  vorhergehenden 
Generation  bereits  bestand.  Ist  es  auch  dann  möglich,  dass  eine 
Vererbung  auf  die  nächste  oder  alle  folgenden  Generationen  ein- 
tritt nnd  dass  die  neue  Beschaffenheit  so  allmählich  zu  einem 
Charakteristikum  der  Species  wird? 

Diese  Frage  ist  nicht  nur  für  die  Pathologie  von  Bedeutung.  Denn 
sie  ist,  so  weit  sie  die  Disposition  und  Immunität  ins  Auge  fasst,  nur 
ein  Theil  der  grossen  Frage,  welche  die  Descendenztheorie  be- 
herrscht, derjenigen  nämlich  nach  der  Vererbung  erworbener  Eigen- 
schaften. Doch  hat  sie  in  dieser  Ausdehnung  auch  für  die  Krank- 
heitslehre grosse  Wichtigkeit.  Aber  sie  wird  in  der  Descendenz- 
theorie meist  nach  anderen  Gesichtspunkten  behandelt,  als  in  der 
Pathologie.  Dort  dreht  es  sich  gewöhnlich  um  die  Erwerbung  von 
Veränderungen,  welche  nicht  an  sich  pathologisch  sind,  sondern 
dem  Individuum  für  seinen  Kampf  um's  Dasein  Vortheil  oder 
Nachtheil  bringen  und  insofern  freilich  zur  Vermeidung  oder  zur 
Entstehung  einer  Krankheit  beitragen  können.  Hier  aber  kommen 
abnorme  Zustände  des  Körpers  in  Betracht,  die  lediglich  schädlich 
sind.  Indessen  hat  man  auch  sie  für  die  Descendenzlehre  zu  ver- 
werthen  und  die  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  mit  ihrer 
Hülfe  klarzulegen  versucht. 

Wir  dürfen  an  der  Beantwortung  dieser  Frage  nicht  vorüber- 
gehen. Wir  wollen  nicht  nur  wissen,  ob  ei*worbene  Empfänglich- 
keit oder  Immunität  sich  dauernd  vererbt,  sondern  auch,  ob  die 
Kinder  und  Enkel  Gefahr  laufen,  dass  eine  Krankheit,  welche  die 
Vorfahren  sich  zuzogen,  auf  sie  übertragen  wird. 

Nun  kennen  wir  in  der  That  eine  Reihe  pathologischer  Zu- 
stände, die  vererblich  sind.  Da  sie  aber  nur  einige  Generationen 
hindurch  auftreten,  also  keine  Specieseigenthümlichkeit  darstellen, 
so  müssen  sie  bei  irgend  einem  Individuum  einmal  zuerst  aufgetreten 
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oder,  wie  man  gewöhnlich  sagt  —  wir  werden  sehen,  ob  mit  Recht 
oder  Unrecht  — ,  von  ihm  erworben  sein.  Dann  hätten  wir  also 
eine  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  vor  uns  und  jene  Frage 
schiene  gelöst. 

Aber  die  meisten  Krankheitenvererben  sich  eben  nicht.  Weshalb 
geschieht  das  nun  in  jenen  nachher  zu  erwähnenden  Fällen  und 
wie  ist  überhaupt  die  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  denkbar? 

Die  Erklärung  macht  nicht  geringe  Schwierigkeiten. 

Zwei  Anschauungen  streiten  sich  hier  um  die  Herrschaft. 

Die  erste  geht  darauf  hinaus,  dass  die  bei  den  Eltern  ent- 
standene Veränderung,  die  während  ihres  Individuallebens  völlig 
neu  erworbene  Eigenschaft  von  ihnen  in  gleichem  Sinne  auf  die  Keim- 
zellen übertragen  tverde,  so  dass  nun  die  aus  ihnen  hervorgehenden 
Nachkommen  dieselben  Eigenschaften  besitzen. 

Wie  ist  es  aber  denkbar,  dass  eine  bei  Vater  oder  Mutter  unter 
dem  Einäuss  von  Schädlichkeiten  hervorgerufene  Abweichung  im 
Bau  das  Ei  oder  Spermatozoon  gleichsinnig  umgestaltet?  Wenn 
wir  uns  vorstellen,  dass  die  beiden  Keimzellen  alle  Eigenthümlich- 
keiten  des  späteren  Individuums  bereits  in  ganz  bestimmter  An- 
ordnung vorgebildet  enthalten,  wie  kann  dann  die  Abnormität  eines 
elterlichen  Organes  diese  typische  Structur  umgestalten?  Oder 
wenn  wir  einen  solchen  Bau  des  Eies  ablehnen,  was  kann  in  das- 
selbe hineinkommen  und  seine  Entwicklung  so  beeinflussen,  dass 
nun  beim  Kinde  jene  Abweichung  sichtbar  wird?  Wir  dürfen  soviel 
antworten,  dass  uns  jede  Vorstellung  fehlt,  wie  derartige  Beein- 
flusi^ungen  der  Keimzellen  möglich  sein  sollen. 

Nehmen  wir  an,  es  sei  durch  eine  Schädlichkeit  ein  Organ 
getrofl'en  und  verändert  worden,  so  dass  eine  abnorme  Blutmischung 
entsteht,  so  wird  diese  sich  beim  Ei  und  Spermatozoon  in  mehr 
oder  weniger  eingreifender  Weise  geltend  machen,  das  Ei  wird 
geschädigt  werden,  vielleicht  absterben,  aber  die  auf  es  stattfindende 
Einwirkung  ist  doch  eine  ganz  andere  als  diejenige,  welche  den 
elterlichen  Organismus  umwandelte.  So  müsste  man  also  zu  dem 
Schlüsse  kommen,  dass  zwei  ganz  verschiedene  Schädlichkeiten  die 
gleiche  Wirkung  haben  könnten.  Noch  weniger  ist  eine  Vererbung 
verständlich,  wenn  die  Organveränderung  der  Eltern  keine  Störung 
der  Säftezusammensetzung  zur  Folge  hat. 

Solche  Verhältnisse  liegen  aber  bei  zahlreichen  Verletzungen 
vor,  die  den  Organismus  treffen.  Sie  liefern  die  besten  Beispiele 
erworbener  Veränderungen  und  sind  deshalb  für  das  Studium  der 
Vererbung  ausgedehnt  herangezogen  worden.  Generationen  hindurch 
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hat  man  immer  wieder  den  neu  gewonnenen  Thieren  bestimmte 
Verletzungen  beigebracht,  um  zu  sehen,  ob  sie  nicht  schliesslich 
doch  bei  den  Nachkommen  vererbt  aufträten.  Aber  ohne  Erfolg. 
Man  hätte  sich  das  freilich  auch  angesichts  des  XJmstandes  schon 
sagen  können,  dass  die  seit  Jahrtausenden  durchgeführte  Be- 
schneidung bei  den  Neugeborenen  noch  keine  Verkürzung  des  Prae- 
putiums  bewirkt  hat.  So  ist  man  denn  heute  darin  so  ziemlich 
einig,  dass  traumatische  Veränderungen  sich  nicht  vererben. 

Daher  sind  wir  nach  unseren  Erfahningen 
nicht  in  der  Lage,  die  Frage,  ob  erworbene 
Eigenschaften  übertragen  werden  können, 
mit  ja  zu  beantworten.  Allerdings  giebt  es 
viele  Vertreter  dieser  Lehre,  aber  sie  können 
sich  nicht  auf  unzweideutige  Versuche  stützen 
und  alle  sonst  von  ihnen  angeführten,  der  täg- 
lichen Erfahrung  und  der  Pathologie  entnom- 
menen Beispiele  lassen  auch  eine  andere  Deutung 
zu.  Sie  sind  auch  deshalb  nicht  zAvingend, 
weil  es  sich  schwer  feststellen  lässt,  dass  die 
Eigenschaft,  deren  Vererbung  man  annehmen 
zu  müssen  glaubt,  wirklich  eine  im  engeren 
Sinne  erworbene,  d.  h.  weder  bei  den  Vor- 
fahren bereits  vorhandene  noch  in  der  Keim- 
zelle bereits  angelegte  ist. 

Andererseits  lässt  sich  freilich  auch  nicht 
beweisen,  dass  es  keine  Vererbung  erworbener 
Eigenschaften  geben  könne.  Denn  über  die 
Beziehungen  zwischen  Eltern  und  Keimzellen 
sind  wir  nicht  unterrichtet.  Wir  wissen  z.  B. 
nicht,  in  welcher  Weise  und  ob  das  Nerven- 
system auf  Ei  und  Spermatozoon  einzuwirken 
im  Stande  ist. 

Die  xweite  AnHchanxxrxg  lehnt  eine  direkte  Uebertragung  auf  Ei 
und  Spermatozoon  ab.  Sie  gründet  sich  auf  die  sogenannte  „Conti- 
nuität  des  Keimplasmas",  zu  deren  Verständniss  das  Schema  Fig.  1 
dienen  soll.  Danach  sind  die  Geschlechtszellen  c  nicht  die  Pro- 
dukte des  Individuums  C,  in  welchem  sie  sich  befinden,  sondern  sie 
leiteten  sich  continuirlich  in  selbständiger  Reihe  von  derselben  be- 
fruchteten Eizelle  b  des  Elters  B  ab,  aus  welcher  auch  der  sie  tragende 
Organismus  C  hervorging.  Die  Eizelle  von  B  wiederum  ist  ein 
direkter  Nachkomme   des  Eies  a   eines  Individuums  A,   von   dem 
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Schema  über  Vererbung, 
firklärang  im  Text. 
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zugleich  auch  B  seinen  Ursprung  nahm.  Da  man  in  dieser  Weise 
immer  weiter  rückwärts  und  andererseits  auch  beliebig  weit  in  die  Zu- 
kunft gehen  kann,  so  ergiebt  sich  daraus  eine  continuirliche  endlose 
Reihe  von  Geschlechtszellen,  als  deren  Seitenäste  gleichsam  die 
einzelnen  Individuen  erscheinen.  Von  diesen  ist  nun  zwar  die 
einzelne  Keimzelle  in  der  Ernährung  abhängig,  aber  sie  wird  quali- 
tativ nicht  von  ihnen  beeinflusst.  Sie  enthält  aber,  z.  B.  6,  dieselben 
Qualitäten  wie  das  sie  tragende  Individuum  Bj  da  sie  ja  beide  von 
der  Eizelle  a  in  ^  abstammen.  Demgemäss  muss  nun  das  aus  h 
hervorgehende  Individuum  G  alle  wesentlichen  Merkmale  von  dem 
Elter  B  an  sich  tragen.  So  erklärt  sich  also  die  tagtägliche  Er- 
fahrung von  der  Uebereinstimmung  von  Vorfahren  und  Nachkommen. 

Die  Eltern  und  die  in  ihnen  enthaltenen  Keimzellen  würden  also 
die  gleichen  Qualitäten  unabhängig  von  einander  bekommen  haben, 
die  ersteren  würden  auch  auf  die  letzteren  in  keiner  Weise  einwirken 
und  eine  erworbene  Eigenschaft  nicht   auf  sie  übertragen  können. 

Wie  könnte  dann  aber  z.  B.  die  Disposition  und  Immunität,  die 
doch  einmal  zuerst  aufgetreten  sein  muss,  sich  vererben?  Es  gäbe 
hier  nur  die  eine  Möglichkeit,  dass  die  tieue  Qualität  nicht  hei  einem 
ausgewachsenen  Individuum  zuerst  entstand^  sondern  bei  einer  Keimzelle, 
z.  B.  o,  dass  dann  also  von  dieser  der  Nachkomme  B  und  zugleich 
die  in  diesem  vorhandene  Geschlechtszelle  b  sie  erhielt.  Indem  nun 
von  dieser  letzteren  wiederum  C  und  c  abzuleiten  sind,  ergäbe  sich 
eine  Vererbung  der  in  B  vorhandenen,  hier  zuerst  sichtbar  gewor- 
denen, also  scheinbar  erworbenen  Eigenschaft  auf  C,  während  in 
Wirklichkeit  jB  ganz  ohne  Einfluss  auf  C  blieb,  welches  die  gleiche 
Qualität  wie  5  lediglich  durch  dieContinuität  des  Keimplasmas  erhielt. 

Aber  wie  könnte  denn  die  Keimzelle  a  die  vorausgesetzte  Ver- 
änderung bekommen  haben?  Da  die  Eltern  A  sie  nach  der  An- 
nahme selbst  noch  nicht  besessen  haben  und  da  mit  Umgehung  von 
Vater  und  Mutter  Einwirkungen  der  Aussenwelt  die  Keimzellen  .nur 
ausnahmsweise  erreichen  können,  so  bleiben  noch  zwei  Wege.  Ent- 
weder nämlich  wurden  Ei  und  Spermatozoon '  durch  krankhafte 
Zustände  der  Eltern  modificirt,  oder  es  ist  nach  der  Vorstellung 
von  Wbismann  in  der  Vereinigung  der  beiden  Geschlechtsprodukte, 
die  ja  niemals  qualitativ  gleich  sind,  die  Quelle  der  Variation  ge- 
geben. Diese  Verschmelzung  bewirkt  eine  Mischung,  bei  der  aller- 
lei neue,  darunter  auch  abnorme  Eigenschafte»  entstehen  können. 
Zu  ihnen  würde  auch  eine  geänderte  Disposition  und  Immunität 
gehören.  Wenn  nun  die  Individuen,  welche  aus  den  so  umgestalte- 
ten Eiern  hervorgehen,  äusseren  Schädlichkeiten  gegenüber  besser 
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gestellt  sind  als  andere,  so  werden  sie  diese  an  Lebensfähigkeit 
übertreflfen  und  eine  grössere  Zahl  mit  den  gleichen  günstigen 
Qualitäten  ausgestatteter  Nachkommen  hervorbringen.  Fortgesetzte 
Vereinigung  von  Keimzellen  derartiger  Individuen  verstärkt  dann 
die  günstige  Eigenthümlichkeit  mehr  und  mehr. 

Zwischen  die  beiden  soeben  skizzirten  Vorstellungen  über  die 
Vererbung  lässt  sich  nun  aber,  wenigstens  für  viele  Fälle,  eine 
dritte  vermittelnde  einschieben.  Man  kann  sehr  wohl  an  der  Conti- 
nuität  des  Keimplasmas  festhalten  und  doch  einen  durch  die  Eltern 
vermittelten  Einfiuss  auf  die  Keimzellen  anerkennen,  der  bei  den 
Nachkommen  eine  ähnliche  Veränderung  entstehen  lässt  wie  bei 
den  Vorfahren. 

Stellen  wir  uns  vor,  dass  der  Körper  durch  eine  in  ihm  überall- 
hin sich  verbreitende  chemische  Substanz  geschädigt  wird,  dass  er 
aber  den  Eingriff  übersteht  und  nun  gegen  das  Gift  immun  wird, 
so  muss  natürlich  auch  die  Keimzelle  von  dem  schädlichen  Stoffe 
erreicht  werden.  Da  sie  nun  aber  die  Qualitäten  des  sie  tragenden 
Individuums  in  irgend  einer  Form,  die  uns  hier  nicht  beschäftigen 
soll,  in  sich  enthält,  so  ist  es  denkbar,  dass  das  Qift  wudt  in  ihr 
eine  Veränderung  hervorruft,  die  jener  Immunisinmg  entspricht  und 
dass  nun  der  Nachkomme  deshalb  ebenfalls  immun  wird.  Eben- 
so könnte  natürlich  auch  eine  Disposition  entstehen  und  über- 
tragen werden.  Es  giebt  bestimmte  Anhaltspunkte  für  die  Mög- 
lichkeit eines  derartigen  Vorganges.  Durch  ihn  könnte  z.  B.  die 
Behauptung  verständlich  gemacht  werden,  dass  die  Nachkommen 
männlicher  Thiere,  die  gegen  Hundswuth  immunisirt  wurden,  eben- 
falls unempfänglich  wurden.  Hier  müsste  es  sich  darum  gehandelt 
haben,  dass  das  immunisirende  Agens  auch  die  Spermatozoen  gleich- 
sinnig beeinflusste  und  dass  dann  diese  ihre  Unempfänglichkeit  auf 
die  Embryonen  übertrugen.  Anders  liegt  die  Sache  bei  der  Ver- 
erbung von  Seiten  der  Mütter.  Hier  ist  die  Annahme  einer  Immu- 
nisirung  des  Eies  nicht  erforderlich  und,  wenn  die  Behandlung  der 
Thiere  erst  während  der  Schwangerschaft  stattfand,  auszuschliessen. 
In  solchen  Fällen  nehmen  wir  an,  dass  die  Substanz,  welche  die 
Immunisirung  der  Mutter  bewirkte,  von  ihr  durch  die  Placenta 
auch  auf  den  Foetus  überging  und  ihn  gleichfalls  immun  machte. 
Genaueres  siehe  in  Kapitel  5. 

In  gleichem  Sinne  wie  eine  chemische  Substanz  muss  auch 
eine  Erhöhung  oder  Herabsetzung  der  Körpertemperatur  eines 
Individuums  auf  die  Keimzellen  wirksam  sein  können.  Wenn  also 
<»in  Mensch   sich   an   ein  heisses  oder  kaltes  Klima  gewöhnt,    so 
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könnten  Ei  und  Spermatozoon  insofern  von  dieser  veränderten 
Umgebung  gleichsinnig  mit  betroffen  werden,  als  die  normale 
Körpertemperatur  durch  die  veränderte  Umgebung,  wenn  auch  nur 
in  enger  Grenze,  herauf  oder  herabgesetzt  wird. 

Auch  auf  anderen  Gebieten  mag  an  eine  solche  gleichzeitige 
Einwirkung  auf  Eltern  und  Keimzellen  gedacht  werden  dürfen. 

In  allen  solchen  Fällen  haben  wir  es  freilich  mit  einer  Ver- 
erbung im  engsten  Sinne  des  Wortes  in  der  ersten  Generation 
nicht  zu  thun.  Denn  es  wird  ja  nichts  von  den  Eltern  auf  die 
Kinder  übertragen,  sondern  diese  erwerben  die  neue  Eigenschaft 
ebenso  wie  jene,  wenn  auch  durch  deren  Vermittlung.  Erst  in 
der  zweiten  Generation  tritt  die  Vererbung  in  ihre  Rechte. 

Damit  haben  wir  die  Vorstellungen  in  Kürze  zusammengestellt, 
die  man  sich  über  die  Thatsache  machen  kann,  dass  Eigenschaften 
der  Eltern  bei  den  Kindern  wiedererscheinen.  Das  Problem  ist, 
wie  wir  sahen,  verwickelt  und  eine  endgiltige  Entscheidung  ist 
unmöglich. 

Wir  haben  nun  bisher  hauptsächlich  mit  der  Disposition 
und  Immunität  exemplificirt.  Wir  müssen  aber  noch  die  zahl- 
reichen anderen  Gebiete  in's  Auge  fassen,  auf  denen  wir  eine 
Uebertragung,  und  zwar  krankhafter  Zustände,  beobachten.  Nach 
ihrer  Aufzählung  und  kurzen  Charakterisirung  kommen  wir  dann 
auf  einige  allgemeine  Fragen  nochmals  zurück. 

An  die  Spitze  der  vererbbaren  Krankheiten  stellen  wir 

1.  die  Bluterlcrankheitf  die  Haemophdlie.  Bei  ihr  handelt  es  sich 
um  eine  Neigung  zu  ausgedehnten,  nicht  selten  tödtlichen  Blutungen, 
die  schon  nach  minimalen  Verletzungen,  wie  einer  leichten  Quetschung, 
einem  Nadelstich,  eintreten '  können  und  ausserordentlich  schwer 
oder  gar  nicht  zu  stillen  sind.  Wir  wissen  nicht,  worauf  dieser 
Zustand  beruht.  Man  hat  an  [eine  weniger  leicht  oder  weniger 
schnell  eintretende  Blutgerinnung,  an  eine  grössere  Zerreissbarkeit 
der  Gefässe,  auch  an  vasomotorische  Einflüsse  (Thoma)  gedacht, 
welche  eine  übermässige  Gefässerweiterung  herbeiführten. 

Die  erbliche  Uebertragung  weist  die  charakteristische  Eigen- 
thümlichkeit  auf,  dass  fast  nur  männliche  Individuen  erkranken, 
dass  aber  die  weiblichen  fähig  sind,  die  Affection  auf  ihre  männ- 
hchen  Nachkommen  fortzupflanzen,  ohne  selbst  haemophil  zu  sein. 
Ein  von  Lossen  mitgetheilter  Stammbaum  der  Familie  Mampel 
(Fig.  2)  illustrirt  dies  Verhalten  aufs  Deutlichste. 

Die  Männer  erkranken  12 — 13  Mal  häufiger  als  die  Frauen. 
Selten  kommt  es  vor,  dass  die  Söhne  männlicher  Bluter  den  Zu- 
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stand  erben,  der  sich  meist  nur  über  2 — 3  Generationen  ausdehnt 
und  dann  erlischt. 

Aehnliche  Vererbungsverhältnisse   wie   die  Haemophilie   zeigt 

2.    die   FarhenblindheUy    der  Dcdtonismus   (nach    dem   Engländer 

Dalton,   der  selbst  farbenblind  war,   so   genannt).    Die  Patienten 

vermögen  entweder  nur  einen  Theil  der  Farben   (meist  roth  oder 

grün)  oder  auch  alle  nicht  zu  erkennen.    Die  Uebertragung  erfolgt 


a^o 


Fig.  2. 

Schema  über  die  Vererbung  der  Bluterkrankheit.    Die  Oaadrate  bedeuten 
Männer,  die  Kreise  Frauen.    Die  schwarzen  Quadrate  bedeuten  Bluter. 

ebenfalls   vorwiegend    auf   die   männliche  Descendenz,    und    zwar 
auch  durch  Vermittlung  nicht  farbenblinder  Töchter. 

Die  Augen  liefern  noch  andere  Beispiele  von  Vererbung,  so 

3.  die  Trübungen  der  Linse,  die  man  als  grauen  Staar  (Cataract) 
bezeichnet; 

4.  die  KurxsichHgkeü,  Myopie; 

5.  die  Pigmentairophie  der  Netzhaut,  bei  welcher  Pigmentzellen 
in  die  Retina  einwuchem  und  eine  Atrophie  ihrer  functionellen 
Elemente  eintritt. 

Uebertragbar  ist  femer  in  ausgesprochenem  Maasse  die 

6.  Polyurie,  eine  Erkrankung,  bei  welcher  ungewöhnlich  grosse 
Hammengen  (bis  15  Liter  täglich)  producirt  werden  und  ein  ent- 
sprechend grosser  Durst  vorhanden  ist.  Zahlreiche  Mitglieder  einer 
Familie  können  durch  mehrere  Generationen  hindurch  afficirt  sein, 
die  Vertheilung  auf  männliche  und  weibliche  Individuen  ist  aber 
oline  bestimmte  Regel. 

Das  Xervensysiem  bietet  zahlreiche  Beispiele  in  der  Ver- 
erbung der 


.r] 


^^ 


Einleitung.    Entstehung  und  Wesen  der  Krankheiten.    Vererbung.        n 

7.  Geisteskrankheiten^  unter  denen  aber  nicht  immer  die  gleichen 
Formen  bei  den  Nachkommen  auftreten.  Es  handelt  sich  vielfach 
nur  um  die  Uebertragung  einer  Anlage  zu  geistigen  Anomalien, 
die  allerdings  nach  Angaben  mancher  Irrenärzte  den  meisten 
Erkrankungen  zu  Grunde  liegt. 

Hierher  gehören  femer 

8.  die  progressive  MuskelcUropkie^  bei  der  es  sich  um  einen  fort- 
schreitenden Schwund  der  Muskulatur  handelt; 

9.  eigenthümliche  Blasenbildungen  auf  der  Haut,  eine  Reihe  von 

10.  Geschwülsten,  von  denen  erst  später  die  Rede  sein  kann, 
und  endlich 

11.  einige  Missbildungen  (s.  Kap.  17),  unter  denen  uns  hier,  ab- 
gesehen von  der  Zwergkaftigkeit  des  ganzen  Körpers  und  der  Spaltung 
der  Oberlippe,  die  wir  Hasenscharte  nennen,  vor  Allem  die  Sechs- 
fingrigkeit  interessirt.  Sie  ist  durch  mehrere  Generationen  bei  allen 
oder  den  meisten  Familienangehörigen  an  Händen  und  Füssen 
beobachtet  worden. 

Wenden  wir  nun  auf  die  hier  zusammengestellten  Fälle  von 
Vererbung  pathologischer  Zustände  die  obigen  allgemeinen  Aus- 
einandersetzungen an,  so  können  wir  bei  keinem  behaupten,  dass 
die  Veränderung  von  den  Eltern  erworben  und  dann  auf  die  Kinder 
übertragen  worden  wäre.  Dass  allerdings  die  Abweichung,  da  sie 
ja  kein  constantes  Merkmal  der  Vorfahrenreihe  darstellt,  bei  irgend 
einem  Individuum  zuerst  aufgetreten  sein  muss,  ist  selbstverständlich. 
Aber  deshalb  muss  sie  doch  nicht  von  ihm  während  seines  Indi- 
viduallebens  erworben  sein.  Denn  entweder  war  sie  bereits  im  Keim 
als  solche  angelegt  und  mit  ihm  zur  Entwicklung  gelangt,  oder  sie 
war  in  ihm  in  einer  bis  zu  ihrem  Auftreten  unbemerkt  gebliebenen 
Anlage  vorhanden  und  wurde  erst  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  ^ 
manifest,  ohne  die  sie  sonst  latent  geblieben  wäre.  -^       '( 

Ueber  die  Herkunft  der  in  diesen  Fällen  vorhandenen  Keimes- 
Variationen  unssen  wir  nichts  Bestimmtes.  Auf  Grund  der  von 
Weismann  vertheidigten  Anschauungen  kann  man  sich  mit  Ziegler 
denken,  dass  bei  der  Vereinigung  zu  einander  nicht  passender  Eier 
und  Spermatozoen  Störungen  sich  einstellten,  oder  man  kann  an- 
nehmen, dass  die  Keimzellen  schon  im  Ovarium  und  Hoden  oder 
nach  Verlassen  dieser  Organe  und  eventuell  während  der  Befruchtung 
Läsionen  erfuhren.  Sie  werden  freilich  unter  diesen  Umständen 
kaum  direkt  durch  schädliche  Einwirkungen  der  Aussenwelt  ge- 
troffen werden,  vielmehr  wird  es  sich  fast  ausnahmslos  um  patho- 
logische Zustände   der  Eltern   handeln.     So   müssen   Emährungs- 


12  Erster  Abschnitt. 

Störungen  bei  Vater  und  Mutter  die  Keime  beeinflussen  und  auf 
die  Dauer  schwächen.  So  können  ferner  durch  Ejrankheiten  her- 
vorgerufene Veränderungen  der  ernährenden  Säfte  von  Ei  und 
Spermatozoon  nicht  ohne  Nachtheil  ertragen  werden.  Man  darf 
sich  gewiss  vorstellen,  dass  sich  auf  Grund  solcher  Einwirkungen 
bei  den  werdenden  Individuen  Abnormitäten  herausbilden,  wenn 
man  sich  auch  andererseits  schwer  Rechenschaft  darüber  geben 
kann,  wie  denn  auf  diesem  Wege  bestimmte  charakteristische  Ab- 
weichungen, wie  Haemophilie,  Polyurie  etc.,   zu  Stande  kommen. 

Sind  nun  auf  die  eine  oder  andere  Weise  Veränderungen  im 
Ei  oder  Spermatozoon  entstanden,  so  müssen  sie  nicht  nur  in  dem 
neuen  werdenden  Individuum  sich  geltend  machen,  sondern  auch 
in  dessen  Geschlechtszellen  der  Anlage  nach  vorhanden  sein.  So 
werden  dann  die  weiteren  Nachkommen  auch  mit  ihnen  behaftet 
sein,  d.  h.  es  wird  eine  Vererbung  eintreten. 

Nun  ist  aber  eine  derartige  üebertragung  auf  eine  Eethe  von 
Generationen  beschränkt.  Die  Haemophilie  z.  B.  erlischt  meist 
schon  bei  den  Urenkeln.  Das  mag  so  zu  denken  sein,  dass  die 
abnorme  Körperbeschafifenheit  allmählich  durch  die  stärkere  Ent- 
wicklung normaler  Verhältnisse  zurückgedrängt  wird.  Oder  aber 
es  mag  seinen  Grund  darin  haben,  dass  ja  bei  der  Fortpflanzung 
im  Allgemeinen  eine  Vereinigung  mit  den  Keimzellen  gesunder 
Individuen  stattfindet,  dass  dadurch  jedes  Mal  der  pathologische 
Zustand  durch  Vertheilung  auf  zwei  Zellen  auf  die  Hälfte  herab- 
gemindert wird  und  sich  so  mehr  und  mehr  abschwächt,  bis  er  sich 
schliesslich  in  der  Nachkommenschaft  nicht  mehr  geltend  macht. 

Aber  ganz  zu  erlöschen  braucht  er  deshalb  nicht.  Unter  günstigen 
Verhältnissen  kann  er  später  wieder  in  die  Erscheinung  treten, 
so  z.  B.  wenn  zwei  Keimzellen  sich  miteinander  vereinigen, 
die  beide  von  früher  her  eine  bis  dahin  latent  gebliebene  abnorme 
Anlage  besitzen.  Durch  Summirung  der  beiderseitigen  Eigen- 
schaften kann  dann  der  Zustand  wieder  genügend  intensiv  werden, 
um  als  pathologische  Abweichung  im  späteren  Individuum  wieder 
hervorzutreten. 

Die  Periode  der  Latenz  kann  dabei  eine  sehr  lange  sein,  sich 
über  viele  Generationen  erstrecken.  In  der  Descendenztheorie 
pflegen  wir  ein  solches  Wiedererscheinen  längst  verloren  geglaubter 
Eigenscliaften  als  Atavismus  zu  bezeichnen.  Beim  Menschen  fasst 
man  ziemlich  allgemein  die  Polythelie  so  auf,  d.  h.  das  Vorkommen 
überzähliger  Brustwarzen.  Auch  auf  die  Polydaktylie  hat  man 
diesen  Gesichtspunkt  freilich  nicht  unwidersprochen  anzuwenden 
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und  auf  eine  in  früheren  Epochen  vorhandene  Mehrstrahligkeit  der 
Extremitäten  zu  basiren  versucht.  Nun  ist  es  allerdings  sicher, 
dass  eine  Bildung  von  mehr  als  5  Fingern  auch  auf  Einflüsse 
zurückgeführt  werden  kann,  welche  die  sich  entwickelnde  Hand 
treffen,  so  auf  Druck  von  Eihautfalten  und  auf  Verwachsungen  mit 
ihnen.  Aber  solche  Missbildungen  sind  dann  eben  auch  nur  indi- 
vidueller Natur  und  nicht  vererbbar.  Bei  der  typischen,  alle 
Extremitäten  gleichmässig  betreffenden  Hyperdaktylie  liegt  indessen 
eine  solche  Aetiologie  nicht  vor.  Sie  muss  deshalb  auf  eine 
Keimesvariation  bezogen  werden  und  so  liegt  der  Gredanke  an 
Atavismus  nahe. 


Zweiter  Abschnitt. 

Die  gescbichtliche  Entwicklong  der  Lehren  Yom  Wesen 

der  Krankheiten.  0 

Das  erste  Kapitel  hat  uns  ganz  im  Allgemeinen  darüber  belehrt, 
dass  den  Krankheiten  Veränderungen  der  Körperbestandtheile  zu 
Grunde  liegen.  In  den  meisten  Fällen  vermögen  wir  die  ana- 
tomischen Abweichungen  mit  blossem  Auge  zu  sehen.  In  anderen 
gelingt  das  nicht.  Dann  werden  wir  heute  selbstverständlich  zum 
Mikroskop  greifen,  um  festzustellen,  ob  wir  mit  seiner  Hülfe  zum 
Ziel  kommen  und  der  Erfolg  wird  meist  nicht  ausbleiben.  Aber 
auch  bei  makroskopisch  erkennbarer  Abnormität  ist  das  Mikroskop 
durchaus  nicht  überflüssig.  Denn  wir  wollen  in  allen  Fällen  wissen, 
welche  Gewebebestandtheile  und  in  welcher  Weise  sie  erkrankt  sind. 

Wenn  wir  nun  zu  dem  Ende  die  Organe  genauer  analysiren, 
so  gelangen  wir  zu  der  Erkenntniss,  dass  schon  die  letzten  lebenden 
Einheiten,  die  Zellen  geschädigt  sind,  dass  also  die  Krankheit  auf 
sie  bezogen  werden  muss.  Das  wissen  wir  noch  nicht  lange.  Es 
ist  wenig  mehr  als  fünfzig  Jahre  her,  seit  uns  Virchow  über  diese 
Bedeutung  der  Zelle  unterrichtete.  Heute  erscheint  seine  Lehre 
uns,  die  wir  seit  Beginn  der  Studienzeit  in  allen  Vorlesungen 
von  der  Zelle  reden  hören,  beinahe  selbstverständlich,  und  erst, 
wenn  wir  die  vor  jener  Zeit  herrschenden  Anschauungen  kennen 
gelernt  haben,  verstehen  wir  es,  eine  wie  grundlegende  Umgestaltung 


1)  Die  nachstehenden  Ausführungen  sind  ein  nur  die  ^nichtigsten  Gesichts- 
punkte berührender  kurzer  Auszug  aus  meinem  Buche:  „Die  Lehren  vom  Wesen 
der  Krankheiten  in  ihrer  geschichtlichen  Entwicklung",  Bonn,  Friedr.  Cohen  1899. 
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die  Mediciii  durch  Virchow  erfuhr.    Wir  können  deshalb  auf  eine 
kurze  Uebersicht  über  die  früheren  Vorstellungen  nicht  verzichten. 

Im  AUerthum  dachte  man  sich  die  organischen  Körper  (wie 
alle  anderen  Naturobjekte)  aus  einer  Mischung  der  sogenannten 
Elemente,  des  Feuers  und  Wassers,  der  Luft  und  der  Erde  und 
zwar  einzelner,  zweier  oder  aller  entstanden,  und  nach  den  Mengen- 
verhältnissen dieser  Elemente  war  der  Körper  bald  wärmer,  bald 
kälter,  bald  trockner,  bald  feuchter.  Eine  Aenderung  der  Mischung 
(Crasis)  hatte  Krankheit  zur  Folge.  Doch  waren  dabei  nicht  alle 
Körperbestandtheile  von  gleicher  Wichtigkeit,  vielmehr  waren  nach 
HiPPOKRATES  (460— 370),  dem  bedeutendsten  Arzte  des  Alterthums, 
hauptsächlich  die  Flüssigkeiten  betheiligt,  deren  er  Blut,  Schleim, 
gelbe  und  schwarze  Galle  unterschied.  Letztere  war  ein  theoretisch 
construirtes  Produkt  und  sollte  in  der  Milz  gebildet  werden.  Den 
Schleim  fasste  Hippokrates  in's  Auge,  weil  er  aus  der  Nase  oft 
in  so  grosser  Menge  herabfliesst.  Er  sollte  im  Gehirn  entstehen 
und  durch  das  Siebbein  nach  unten  gelangen.  Die  gelbe  Galle 
fand  hauptsächlich  wohl  deshalb  Berücksichtigung,  weil  sie  oft  dem 
Erbrochenen  seine  charakteristische  Beschaffenheit  verleiht. 

Wegen  der  Rolle,  welche  die  Flüssigkeiten,  die  Humores  spielten, 
nennt  man  die  auf  sie  begründete  Krankheitslehre  Humoralpathologie. 
Sie  wurde  von  den  Nachfolgern  des  Hippokrates  zwar  in  Einzel- 
heiten umgebildet,  blieb  aber  in  den  Grundzügen  bis  in  das  fünf- 
zehnte Jahrhundert  in  Geltung,  nachdem  sich  ihr  Galen,  der  131 
nach  Christus  geborene  grosse  römische  Arzt,  wenn  auch  unter 
mancherlei  Modificationen  angeschlossen  hatte.  Er  stellte  unter 
den  vier  Cardinalsäften  das  Blut  in  den  Vordergrund  und  sprach 
ganz  besonders  häufig  von  einer  Mischungsveränderung  desselben, 
die  er  als  Fäulniss  bezeichnete.  Er  begründete  auf  seine  Humoral- 
pathologie eine  ausgesprochene  Therapie,  die  darauf  ausging,  die 
Stoffe  zu  entfernen,  welche  die  Mischung  veränderten,  aus  der 
normalen  Crasis  eine  Dyscrasie  machten.  Dazu  dienten  in  erster 
Linie  Abführmittel. 

Diese  Lehren  des  Galen  blieben,  wie  seine  übrigen,  vor  Allem 
seine  anatomischen  und  physiologischen  Anschauungen  durch  das 
ganze  Mittelalter  bis  in's  fünfzehnte  Jahrhundert  in  Geltung. 
Dann  erst  wurden  sie  zunächst  von  Paracelsüs,  dem  zu  Einsiedeln 
in  der  Schweiz  (1493)  geborenen,  zu  Salzburg  (1541)  gestorbenen 
Arzte,  später  von  van  Helmont  (1578—1644)  u.  A.  energisch  be- 
kämpft und  allmählich  beseitigt.  Paracelsus  fasste  die  Krankheit 
zum  ersten  Male  als  einen  abnormen  Lebensvorgang  auf,  aber  seine 
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Betonung  der  Chemie  gab  den  ersten  Anstoss  zu  einer  neuen  der 
Hunioralpathologie  sich  anreihenden  Eichtung  zu  der  Chemiatrie 
des  Sylvius  (Pseudonym  für  Fbanz  de  le  Boü,  geb.  zu  Hanau  1614, 
gest.  zu  Leyden  1672).  Er  legte  den  Nachdruck  auf  die  chemische 
Zusammensetzung  und  Äfisehungsänderung  des  Körpers,  vor  Allem 
aber  wurden  für  ihn  die  Verdauungssäfte  und  ihre  Abweichungen 
zu  maassgebenden  Factoren.  Als  acrimonia,  Schärfen,  traten  sie  in 
das  Körperinnere,  vor  Allem  in  das  Blut  über,  durch  geeignete  aus- 
leerende Heilmittel  sollten  sie  aus  ihm  wieder  entfernt  oder  durch 
„Alterantia"  umgestimmt  werden. 

Diese  chemiatrischen  Lehren  wurden  später  vielfach  weiter  ge- 
bildet. Wir  können  hier  nicht  allen  Wandlungen  folgen,  müssen 
aber  betonen,  dass,  zumal  unter  dem  Einfluss  der  Entdeckung  des 
Kreislaufes  durch  Habvby  (1578—1658),  das  Verhalten  des  Blutes 
immer  mehr  in  den  Vordergrund  trat.  Daran  hatte  der  englische 
Arzt  Huntbb  (geb.  1728)  grossen  Antheil.  In  Frankreich  stützte 
sich  Andbal  (1797 — 1876)  auf  die  Veränderungen  des  Blutes,  unter 
den  Deutschen  war  Eokitansky  (1804 — 1878),  Professor  in  Wien, 
der  Hauptvertreter  dieser  Bichtung  der  Hwmoraipathologie.  Er  suchte 
die  Klrankheiten  auf  eine  veränderte  ßlutmischung,  auf  eine  Dyscrasie 
zurückzufuhren  und  unterschied  verschiedene  ÄroÄ^ngruppen,  solche 
mit  Vermehrung  oder  Verminderung  des  Fibrins,  solche  mit  Zu- 
nahme und  Abnahme  des  Blutwassers  u.  s.  w.  Von  diesen  primären 
Blutveränderungen  hingen  die  Abnormitäten  der  Organe  ab. 

Xeben  der  Humoralpathologie  ging  schon  im  Alterthum  die 
Solidarpathologie  einher.  Sie  fasste  die  festen  Tkeile  in^s  Auge.  Den 
Anstoss  dazu  gab  Demokbit's  Lehre  von  den  Atomen,  aus  denen 
auch  die  organischen  Körper  zusammengesetzt  gedacht  wurden. 
Zwischen  ihnen  befanden  sich  Lücken,  Poren.  Von  der  Dichtig- 
keit der  Lagerung,  also  der  Weite  der  Poren,  hing  das  Befinden 
des  Organismus  ab.  Zu  enge  Anordnung  (status  strictus)  war  ebenso 
schädlich  wie  zu  lockere  (status  laxus).  Die  Therapie  suchte  auf 
Aenderung  dieser  Verhältnisse  zu  wirken.  Diese  Solidarpathologie 
gewann  nicht  entfernt  die  Bedeutung  der  Humoralpathologie. 
Galen  nahm  von  ihr  nur  wenig  an  und  bis  zum  19.  Jahrhundert 
erhielten  sich  nur  hier  und  d^  noch  Reste  davon.  Die  festen  Theile 
freilich  erregten  auch  in  der  Neuzeit  bei  Manchen  grössere  Auf- 
merksamkeit als  die  flüssigen,  aber  in  einem  anderen  Sinne  als  im 
Alterthum.  Hatte  man  sie  bis  dahin  nur  in  ähnlicher  Weise  be- 
trachtet, wie  es  mit  den  übrigen  Naturgegenständen,  auch  den 
unorganischen   geschah,   so  sah  man  jetzt,  dass  den  Solidis,   vor 
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Allem    den  Muskeln,    eigenartige   vitale   Erscheinungen    zukamen, 
welche    das   Lebende    charakteristisch   von   dem   Leblosen  unter- 
schieden.   Albbecht  von  Halleb  (geb.  zu  Bern  1708,  gest.  ebenda 
1777)   wies   zuerst  nachdrücklich   auf   die   durch  £,eize   erregbare 
Contractiliiät  der  Muskeln,  auf  die  SensibüUät  und  auf  die  Bedeutung 
der  Nerven  für   die  Lebensvorgänge   hin.     Diese  Beobachtungen 
beeinflussten   ganz   ausserordentlich   die   ärztlichen  Vorstellungen. 
Man  studirte  eingehend  das  Verhalten  der  Nerven  und  begründete 
darauf  eine  Neuropathologie,  die  in  der  ersten  Hälfte  des  neunzehnten 
Jahrhunderts   eine   nicht  geringe  Bedeutung  gewann,   also  neben 
der   damals  noch  einflussreicheren  Humoralpathologie   einherging. 
Die  Lebenserscheinungen  an  den  festen  Theilen  dienten  nun 
einer   anderen  Richtung  als   wesentliche   Stütze.     Wir  erwähnten 
schon,  dass  Pabacelsüs  zuerst  die  Krankheit  als  einen  veränderten 
Lebensvorgang  auffasste.    Ein  Lebensprincip,   der  von  ihm  so  ge- 
nannte „^rcÄoet^",  hat  im  Körper  seinen  Sitz.    Wird  es  irgendwie 
verändert,  so  erkrankt  der  Mensch.    Der  Archaeus  kann  z.  B.  ge- 
lähmt sein,  so  dass  er  nicht  im  Stande  ist,  die  chemischen  Processe 
im  Körper,  auf  die  Pabacelsüs  grosses  Gewicht  legte  (s.  o.),  zu  leiten 
und  die  unbrauchbaren  Stoffe  auszuscheiden.    Dann  häufen  sie  sich 
an,  wie  der  Weinstein  (Tartarus)  in  den  Fässern  und  erzeugen  so 
die  tartarischen  Krankheiten.    Da  nun  hier  wie  in  allen  anderen 
Fällen    der  Archaeus   die   Grundlage   der    krankhaften  Zustände 
bildet,  so  kann  die  Therapie  auch  nur  auf  ihn  einwirken.    Das  ist 
aber  allein  durch  geistige  Mittel,  dui'ch  die  geheimen  Kräfte  von 
Pflanzen  und  Thieren,  durch  ^^Arcana^'^  möglich. 

Diese  Anschauungen  des  Pabacelsüs  wurden  100  Jahre  später 
durch  van  Helmont  weiter  ausgebildet  und  mannigfach  umgestaltet. 
Der  Archaeus  behielt,  wenn  auch  in  anderem  Sinne,  seine  Bedeutung. 
Wieder  100  Jahre  später  hat  bei  G.  E.  Stahl  (1660—1734) 
diese  Richtung  in  der  Auffassung  von  Leben  und  Krankheit  eine 
andere  Form  angenommen.  Bei  ihm  ist  es  kein  besonderes  Prin- 
cip  mehr,  welches  die  abnormen  und  normalen  Vorgänge  leitet, 
sondern  die  bewusste  unsterbliche  Seele  hat  diese  Function  über- 
nommen. Ist  sie  geschädigt,  so  leitet  sie  die  Lebensprocesse  nicht 
in  gehöriger  Weise.  Die  daraus  entstehenden  Störungen  sind  die 
Krankheiten.  Da  die  Anima  so  in  den  Vordergrund  tritt,  nennt 
man  die  Lehre  Animismus. 

Aber  es  war  doch  nur  eine  einseitige,  nicht  weit  verbreitete 
Richtung,  welche  der  Seele  derart  die  leitende  Rolle  zuertheilte. 
Andere  Aerzte  vor  und  nach  Stahl  suchten  nach  anderen  Factoren, 
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welche  die  Eigenheiten  des  gesunden  und  kranken  Lebens  zu  er- 
klären vermöchten.  In  diesem  Sinne  wurde  viel  von  „Lebensgeisteni^^ 
gesprochen,  die  in  dem  Körper  circuliren  und  seinen  Thätigkeiten 
vorstehen  sollten. 

Aber  das  Vorhandensein  selbständiger  geistiger  Factoren 
leuchtete  Vielen  nicht  ein.  Als  die  oben  erwähnten  Erscheinungen 
an  Muskeln  und  Nerven  bekannt  wurden,  die  an  den  festen  Theilen 
hafteten  und  auch  nicht  muskulären  und  nervösen  Elementen  eigen 
waren,  sah  man  ein,  dass  das  Leben  den  Körpertheilen  selbst  zu- 
kam und  nicht  als  ein  von  ihnen  getrenntes  Princip  existiren 
könne.  So  kam  man  dahin,  eine  besondere  den  Geweben  inhäri- 
rende  Kraft,  eine  „Lebenskraft",  anzunehmen,  die  sich  von  allen 
anderen  physikalischen  Bjräften  unterscheiden,  aber  mit  dem  Organis- 
mus in  ähnlicher  Weise  verbunden  sein  sollte,  wie  z.  B.  die  Schwer- 
kraft mit  allen  auf  der  Erde  befindlichen  Körpern.  Wir  bezeichnen 
diese  Kichtung  als  Vitaliamus. 

Viele  Aerzte  bekannten  sich  zu  dieser  Auffassung,  manche 
Systeme  wurden  darauf  gegründet.  Aber  es  ist  begreiflich,  dass 
bei  dem  unbestimmten  Begrifif  einer  Lebenskraft  die  Ansichten  im 
Einzelnen  recht  verschieden  waren. 

Ausgesprochene  Anhänger  des  Vitalismus  waren  Bobbeü  (1722 
bis  1776)  und  Babthes  (1734 — 1806),  die  an  der  Universität  zu 
Montpellier  lehrten,  wo  die  Lebenskraft  noch  weit  bis  in  das  neun- 
zehnte Jahrhundert  in  Geltung  blieb. 

Auch  in  Deutschland  fand  der  Vitalismus  vielen  Beifall.  Der 
letzte  bedeutende  Vertreter  desselben  war  der  um  die  Biologie  so 
hoch  verdiente  Johannes  Mülleb  (geb.  zu  Coblenz  1801,  gest.  zu 
Berlin  1858).  Er,  der  im  Gegensatz  zu  der  damals  herrschenden 
speculativen  Forschung  darauf  bestand,  dass  man  stets  von.  der 
exacten  Beobachtung  ausgehen  müsse,  glaubte  doch  an  der  Lebens- 
kraft festhalten  zu  sollen,  die  alle  Lebensvorgänge  regele. 

Nun  waren  aber  schon  vor  ihm  Zweifel  aufgetaucht.  Der 
bedeutende  Kliniker  Beil  (1759—1813)  sprach  zwar  auch  viel  von 
der  Lebenskraft,  aber  er  suchte  sie  doch  aug  der  verschiedenen 
Beschaffenheit  der  Materie,  aus  ihrer  Mischung  u.  s.  w.  abzuleiten. 
Auch  der  hervorragende,  zuletzt  in  Paris  lebende  Anatom  Bichat 
(1771 — 1802),  den  wir  als  Begründer  der  Gewebelehre  ansehen,  machte 
die  Lebenserscheinungen  von  der  organischen  Structur  abhängig. 
Xach  ihm  griff  Magendie  (1783—1831),  ebenfalls  in  Paris,  der 
bedeutende  Vertreter  der  experimentellen  Forschung,  den  Vitalismus 
energisch  an,  der  Arzt  und  Philosoph  Lotze  (1S17 — 1881),  zuletzt 
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in  Berlin,  fuhr  mit  Erfolg  darin  fort,  aber  die  völlige  Beseitigung 
der  Lehre  trat  erst  ein,  als  hauptsächlich  von  Schülern  Jon. 
MüLLEEs  gezeigt  wurde,  dass  die  Methoden  der  Chemie  und  Physik 
sich  auch  auf  die  vitalen  Processe  anwenden  lassen. 

In  dem  Vitalismus,  der  Solidar-  und  Humoralpathologie  haben 
wir  nun  die  wichtigsten  Richtungen  kennen  gelernt,  die  der  Medicin 
bis  in  das  neunzehnte  Jahrhundert  zu  Grunde  lagen.  Die  allgemeine 
Form  aber,  in  welcher  man  die  flüssigen  und  festen  Theile  be- 
trachtete, bot  lange  Zeit  keine  Veranlassung,  in  dem  im  Eingang 
dieses  Kapitels  angedeuteten  Sinne  nach  den  Körpertheilen  zu  suchen, 
welche  durch  den  Angriff  der  äusseren  Schädlichkeiten  getroffen 
wurden.  Der  Vitalismus  aber  hatte  an  körperlichen  Veränderungen, 
die  er  als  secundäre,  das  Wesen  der  Klrankheit  kaum  berührende, 
ansah,  kein  tiefergehendes  Interesse.  Doch  konnte  die  anatomische 
Forschung,  aller  Theorie  ungeachtet,  an  den  bei  Leichenöffnungen 
gewonnenen  Befunden  nicht  vorübergehen.  Seitdem  durch  Vesal 
(geb.  zu  Brüssel  1514,  gest.  1564)  die  Anatomie  neu  begründet  worden 
war  und  die  Sectionen  häufiger  wurden,  legte  man  immer  mehr 
Werth  auf  die  Abnormitäten  der  Organe.  Die  Kenntnisse  wurden 
immer  reichlicher  und  bereits  in  grösseren  Werken  gesammelt. 
Aber  die  erste  umfassende  und  systematische  Darstellung  lieferte 
J.  B.  MoBGAGNi  (1682 — 1771),  Lehrer  der  Anatomie  in  Padua,  in 
seinem  Werke  „De  sedibus  et  causis  morborum"  (1761).  Er  setzte 
die  Leichenbefunde  zu  den  Erscheinungen  während  des  Lebens  in 
Beziehung  und  wies  den  verschiedenen  Krankheiten  im  Körper 
ihren  Sitz  an.  Zahlreiche  Aerzte  folgten  seiner  Forschungsmethode. 
Wir  nennen  nur  noch  Rokitansky,  den  wir  schon  als  letzten  Ver- 
treter humoral-pathologischer  Anschauungen  kennen  lernten.  Er 
betrachtete  zwar  die  localen  Abnormitäten  als  die  Folgen  primärer 
Dyskrasien,  aber  sie  waren  insofern  doch  der  Ausdruck  der  Krank- 
heiten, deren  jede  durch  eine  bestimmte  Veränderung  ausgezeichnet 
ist.  Li  der  Werthschätzung  der  paihohgiscken  Anatomie  jedoch 
zu  weit  gehend,  war  Rokitansky  der  Ansicht,  dass  sie  allein  aus- 
reiche, um  ein  in  allen  wesentlichen  Punkten  richtiges  Bild  der 
Krankheit  zu  geben.  Sein  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie, 
welches  reich  an  vortrefflichen  Darstellungen  ist  und  in  welchem 
er  für  jene  Lehren  eintrat,  erschien  1842. 

Wenige  Jahre  später  begann  Vibohow's  wissenschaftliche  Lauf- 
bahn. Er  trat  der  Humoralpathologie  Rokitansky's  mit  Schärfe 
entgegen  und  zeigte,  dass  die  Vorstellungen  über  primäre  Dyskrasien 
völlig  in  der  Luft  schwebten  und  dass  die  Krankheiten  von  den 
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Localveränderungen  abhängig  seien.  Seine  Kritik  war  so  durch- 
schlagend, dass  Rokitansky  selbst  von  seinen  humoralen  Anschau- 
ungen zurückkam.  Vibchow  bekämpfte  auch  die  Neuropathologie 
und  schloss  sich  denen  an,  welche  die  Existenz  einer  besonderen 
Lebenskraft  leugneten.  Er  führte  femer  die  pathologische  Anatomie 
auf  ihren  wahren  Werth  zurück,  indem  er  darlegte,  dass  sie  durch 
Beobachtung  am  Krankenbeäe  und  durch  Experiment  unterstützt  werden 
muss,  um  allseitig  befriedigende  Resultate  zu  liefern.  Seine  be- 
deutendste Leistung  aber  wurde  die  Begründung  der  Cellularpatho- 
logie.  Nachdem  durch  Schleiden  und  Schwann  festgestellt  war, 
dass  Pflanzen  und  Thiere  sich  aus  Zellen  aufbauen,  beschäftigte 
sich  auch  VmCHOW  eingehend  mit  den  neu  entdeckten  Gebilden. 
Er  zeigte  zunächst,  dass  Schwann  sich  irrte,  wenn  er  die  Zellen 
aus  einem  flüssigen  organischen  Blastem  entstehen  liess,  in  welchem 
zuerst  der  Kern  sichtbar  würde,  um  dann  vom  Protoplasma  eingehüllt 
zu  werden.  Er  fasste  im  Gegensatz  dazu  seine  Erfahrungen  in  dem  von 
£emak  (1852)  dem  Sinne  nach  bereits  für  das  Embryonalleben  behaup- 
teten Satz  „Omnis  oellula  a  oellula^^  zusammen,  der  besagt,  dass  jede 
neue  Zelle  nur  aus  einer  bereits  bestehenden  hervorgehen  kann. 
Er  bewies  femer  gegen  anfänglichen  Widerspruch,  dass  auch  das 
Bindegewebe  Zellen  enthält  und  aus  ihnen  sich  entwickelt.  So 
vorbereitet,  konnte  er  endlich  in  seinem  "Werke  die  ,jCeUularpatfiO' 
logie'^  (1858)  darlegen,  dass  die  Zellen  auch  für  die  Pathologie 
grundlegende  Bedeutung  haben,  dass  sie  es  sind,  auf  deren  Ver- 
änderungen die  Krankheiten  beruhen. 

Seitdem  ist  die  Cellularpathologie  immer  weiter  ausgebaut 
worden  und  immer  mehr  ist  es  gelungen,  Abnormitäten  im  Bau 
und  Leben  'der  Zelle  für  die  einzelnen  Krankheitsformen  verant- 
wortlich zu  machen.  Ganz  ist  das  Ziel  freilich  noch  nicht  erreicht, 
aber  wir  zweifeln  deshalb  doch  nicht  an  der  grundlegenden  Be- 
deutung der  Cellularpathologie. 
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Die  Schädlichkeiten,  deren  Einwirkung  Veränderungen  im  Körper 

zur  Folge  haben  kann. 

Im  vorigen  Abschnitt  haben  wir  gesehen,  dass  wir  Krankheit 
die  Summe  der  abnormen  Lebensvorgänge  nennen,  die  durch  Ver- 
änderungen von  Körpertheilen  bedingt  sind.  Wir  haben  aber  weiter 
hervorgehoben,  dass  diese  Veränderungen  entstehen  unter  Ein- 
wirkung von  Schädlichkeiten,  die  auf  den  Körper  und  in  letzter 
Linie  auf  die  Zellen  einwirken. 

Unsere  nächste  Aufgabe  wird  es  nun  sein,  diese  Schädlich- 
keiten genauer  kennen  zu  lernen.  Wjr  unterscheiden  deren  mehrere 
Gruppen. 

1.  Abweichungen  von  den  nothwendigen  Lebensbedingungen. 

Dahin  gehören  einmal  Abweichungen  in  der  Ernährung.  Ueber- 
mässige  Nahrungszufuhr  kann  durch  Ueberladung  des  Magendarm- 
kanals die  Verdauung  beeinträchtigen,  aber  auch  eine  zu  starke 
Fettanhäufung  im  Fettgewebe  und  manchen  Organen  herbeiführen 
und  dadurch  schädlich  wirken.  Doch  tritt  diese  Folge  durchaus 
nicht  regelmässig  ein.  Es  giebt  Individuen,  die  trotz  reichlichen 
Essens  niemals  fett  werden  und  andere,  die  bei  spärlicher  Nahrung 
viel  Fett  ansetzen.  Auch  hier  spielt  also  die  Disposition  eine 
grosse  Rolle. 

Die  Folge  ungenügender  Ernährung,  die  Inamüon,  macht  sich 
natürlich  dann  am  ausgesprochensten  geltend,  wenn  gar  keine 
Nahrung  mehr  aufgenommen  wird,  also  im  absoluten  Hungerzustande. 
So  etwas  kommt  beim  Menschen  nur  sehr  ausnahmsweise  zur  Be- 
obachtung. Daher  verdanken  wir,  was  wir  darüber  wissen,  dem 
Thierversuch  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  dem  Experiment 
der  sogenannten  Hungerkünstler. 

Ein  voWcommener  Nahrungsmangel  kann  von  Menschen  unter  Um- 
ständen länger  als  20  Tage  ertragen  werden.  Nimmt  er  aber 
wenigstens  Wasser  zu  sich,  so  kann  er  die  dreifache  Zeit  aushalten. 
Da  dem  Körper  durch  Athmung  und  Secretion  beständig  Bestand- 
theile  verloren  gehen,  die  nicht  wieder  ersetzt  werden,  so  muss  noth- 
wendig  eine  Gewichtsabnahme  eintreten.  Diese  betriift  in  erster 
Linie  das  Fettgewebe,  der  Hungernde  magert  ab,  bis  aus  den 
Fettzellen  der  Inhalt  verbraucht  ist.    So  lange  noch  Fett  vorhanden 
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ist,  schützt  seine  Verbrennung  das  Eiweiss  vor  der  Zersetzung^ 
daher  gut  genährte  Individuen  länger  am  Leben  bleiben  als  schlecht 
genährte.  Nächst  dem  Fett  wird  die  Musculatur  an  Masse  erheb- 
lich vermindert,  nur  die  des  Herzens  nicht.  Es  gehört  zu  den 
Organen,  die  am  wenigsten'  abnehmen.  Doch  wird  es  hierin  von 
dem  Gehirn  noch  übertroflfen.  Auch  das  Blut  erfährt  keinen  be- 
sonders hochgradigen  Schwund. 

Die  Verringerung  der  Nahrungsaufnahme,  die  relative  Inanition, 
kommt  beim  Menschen  oft  vor,  so  bei  Geisteskranken,  die  sich  nicht 
regelmässig  ernähren  lassen,  bei  Individuen,  bei  denen  mechanische 
Hindemisse  (Verengerungen  der  Speiseröhre  z.  B.)  die  Aufnahme 
der  Speisen  erschweren,  bei  anderen,  die  durch  Veränderungen  des 
Magendarmkanals  an  der  Ausnutzung  des  Genossenen  verhindert 
sind  u.  s.  w.  Die  Folgen  müssen  natürlich  ähnlich  sein,  wie  bei  der 
völligen  Inanition,  nur  treten  sie  langsamer  ein. 

Auf  besondere  Weise  wirkt  selbstverständlich  die  nach  der  einen 
oder  anderen  Richtung  abgeänderte  Zusammensetzung  der  Nahrung, 
Sehr  deletär  ist  die  völlige  Entziehung  des  Wassers.  Der  Mensch 
stirbt  unter  diesen  Umständen  nicht  weniger  schnell  als  bei  völligem 
Nahrungsmangel.  Eine  Verminderung  an  Eiweiss,  Fett  oder  Kohle- 
hydraten bedingt  eine  Verarmung  des  Organismus  an  diesen  Sub- 
stanzen, während  andererseits  eine  ausschliessliche  Ernährung  mit 
einer  der  drei  Stoflfgruppen  auf  die  Dauer  nicht  ertragen  wird. 

Fehlt  in  den  Speisen  und  dem  Wasser  der  Kalk,  so  muss  das 
wachsende  Skeletsystem  arm  daran  bleiben,  das  erwachsene  all- 
mählich seinen  Gehalt  daran  verlieren. 

Ein  Mangel  an  Sauerstoff  stellt  sich  ein,  wenn  er  in  ungenügender 
Menge  in  der  Athemluft  enthalten  ist,  wenn  die  Respirationswege 
nicht  ordentlich  functioniren  oder  verengt  oder  verschlossen  sind, 
wenn  die  Lunge  verändert  ist  und  das  Blut  unfähig,  genügenden 
Sauerstoff  aufzunehmen.  Absoluter  Mangel  daran  fuhrt  zur  Er- 
stickung, Suffocation,  Verminderung  des  Sauerstoffgehaltes  des  Blutes 
zu  rascher  oder  langsamer  auftretenden  functionellen  Störungen,  wie 
Athemnoth  (Dyspnoe),  Krampfanfällen,  Bewusstlosigkeit  (Asphyxie) 
und  zu  später  zu  besprechenden  Organveränderungen. 

2.  Chemisohe  Schädlichkeiten,  Gifte. 

Es  giebt  eine  grosse  Menge  von  Substanzen,  die  auf  chemischem 
Wege  Veränderungen  in  unserem  Körper  herbeiführen  können. 
Dahin  gehören  nicht  nur  zahlreiche  anorganische  Stoffe,  sondern 
auch  Kohlenstoffverbindungen  und  darunter  viele,  die  von  Pflanzen 
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und  Thieren  hergestellt  wurden.  Zu  den  anorganischen  Substanzen 
rechnen  die  Mineralsäuren,  das  Aetzkali  und  Aetznatron,  Phosphor, 
Arsen,  Quecksilber,  Sublimat,  Chlor,  Blei  u.  s.  w.,  zu  den  anderen 
nicht  wenige  vom  Arzte  verwendete  Mittel,  wie  Carbolsäure,  Chloro- 
form, Jodoform,  Alkohol,  Aether,  femer  Blausäure,  Anilin  u.  A. 
Die  Pflanzen  liefern  eine  grosse  Reihe  von  Giften  so  u.  A.  das 
Digitalin,  das  Morphin,  Atropin,  Ergotin,  Cocain.  Vor  Allem  sind 
hier  die  sogleich  noch  zu  besprechenden  bacteriellen  Produkte  an- 
zuführen. Unter  den  Thieren,  die  Gifte  bilden,  seien  die  Schlangen, 
spanischen  Fliegen  und  Scorpione  erwähnt. 

Charakteristisch  für  alle  diese  chemisch  wirkenden  Substanzen 
ist  es,  dass  ihre  Gefährlichkeit  mit  der  Concentration  und  absoluten 
Menge  zunimmt.  In  verdünntem  Zustande  oder  in  geringen  Quan- 
titäten können  sie  völlig  unschädlich,  ja  therapeutisch  nützlich  sein. 

Besondere  Beachtung  verdienen  diejenigen  Gifte,  welche  dem 
Menschen  durch  Beruf  und  Angewöhnung  dauernd  in  grösseren 
Mengen  zugeführt  werden.  Sie  verursachen  langsam  sich  steigernde, 
oft  sehr  hochgradige  Veränderungen.  Dahin  gehören  der  Phosphor, 
der  in  Zündholzfabriken  eingeathmet  wird,  das  Blei,  welches  Blei- 
arbeiter und  vor  Allem  Anstreicher,  das  Quecksilber,  welches 
die  Spiegelarbeiter  in  sich  aufnehmen,  dahin  auch  der  Alkohol, 
namentlich  in  der  Form  des  Branntweins,  das  Morphium  und  das 
Cocain. 

Wir  bezeichnen  die  Einführung  eines  Giftes  in  den  Körper 
und  seine  Wirkung  in  demselben  als  Vergiftung,  Intoxication. 

Aber  wir  haben  es  nicht  immer  damit  zu  thun,  dass  aus  der 
Aussenwelt  Gifte  in  den  Organismus  eindringen.  Es  giebt  auch 
eine  Giftbildung  im  Körper  selbst,  oder  wie  wir  es  nennen,  eine 
Autointoxication,  wobei  freilich  der  Begriff  in  sogleich  zu  besprechen- 
der Weise  verschieden  gefasst  wird. 

Giftige  Stofl'e  können  einmal  im  Darmkanal  aus  einer  abnormen 
Zersetzung  der  Speisen  hervorgehen.  Wenn  sie  dann  resorbirt 
werden,  entsteht  eine  Vergiftung. 

Diese  toxischen  Substanzen  werden  aber  immerhin  nicht  im 
eigentlichen  Innern  des  Körpers,  nicht  in  seinen  Geweben  erzeugt 
und  so  kann  man  den  Begriff  der  Autointoxication  beschränken 
auf  die  Gifte,  welche  durch  die  Lebensthätigkeit  des  Organismus 
selbst  entstehen.  Wir  kommen  auf  sie  später  zurück  und  deuten 
hier  zunächst  nur  an,  dass  viele  normale  StofiFwechselprodukte  giftig 
sind,  wenn  sie  in  grösserer  Menge  auf  die  Gewebe  einwirken. 
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3.  Thermisohe  Schfidliohkeiten« 

Es  kann  femer  auch  durch  Aenderungen  der  äusseren  Tempe- 
raturverhäUnisse  Schaden  verursacht  werden.  Unsere  Gewebe  sind 
nicht  im  Stande,  eine  um  mehrere  Grad  über  die  Norm  hinaus- 
gehende Wärmesteigerung  auf  die  Dauer  zu  ertragen.  Am  aus- 
gedehntesten muss  sich  das  geltend  machen,  wenn  der  ganze  Körper 
wärmer  wird.  Das  ist  z.  B.  im  Fieber  der  Fall,  von  dem  wir 
später  etwas  genauer  reden  werden.  Freilich  wird  hier  die  Tem- 
peratur selten  so  hoch  und  so  andauernd,  dass  sie  für  sich  allein 
ernsten  Schaden  bringt. 

Die  Wärmesteigerung  kann  aber  auch  bei  Aufenthalt  in  hoher 
Aussentemperatur  eintreten  und  dann  schädlich  werden.  Wenigstens 
wissen  wir  aus  Versuchen,  dass  Thiere,  die  in  zu  warmer  Umgebung 
gehalten  werden,  erkranken.  Beim  Menschen  kommt  so  etwas  nicht 
leicht  vor.  Er  ist  im  Stande,  durch  starke  Wärmeabgabe  nach 
aussen,  durch  stärkere  Verdunstung  bei  Schweisssecretion  die  über- 
mässige Aufnahme  grösstentheils  zu  compensiren,  wenigstens  unter 
den  Verhältnissen,  die  für  ihn,  wie  etwa  die  heissen  Klimate,  in 
Betracht  kommen. 

Die  stärksten  sichtbaren  Veränderungen  stellen  sich  aber  ein 
bei  localer  Hitzeeinwirkung,  so  wenn  heisse  Dämpfe,  Flüssigkeiten 
oder  feste  Körper  die  Haut  treffen,  oder  wenn  heisse  Speisen  und 
Getränke  genossen  werden. 

Intensive  Kälte,  oder  massige  bei  langer  Dauer  sind  ebenfalls 
nachtheilig,  Herabsetzungen  der  Gesammttemperatur  unter  30^ 
führen  meist  zum  Tode.  Lokales  Erfrieren  der  Theile  vernichtet 
sie  bei  längerer  Dauer  immer,  kurz  währendes  kann  ohne  wesent- 
lichen Schaden  ertragen  werden. 

4.  Eleotrisohe  Schädlichkeiten. 

Zu  den  schädlichen  äusseren  Einrichtungen  kann  aber  femer 
die  Electricüät  gehören.  Während  massige  Ströme  therapeutisch 
verwerthbar  sind,  können  stärkere  erhebliche  Veränderungen,  Ver- 
brennungen oder  auch  Zerreissungen  an  den  betroffenen  Geweben 
hervorrufen  oder  gar,  wenn  sie  das  Centralnervensystem  treffen, 
den  Tod  herbeiführen.  Zu  den  electrischen  Schädlichkeiten  rechnet 
natürlich  auch  der  Elitx, 

5.   Mechanische  Schädlichkeiten. 

Leicht  verständlich  ist  fernerhin  die  Gruppe  der  vielseitigen 
mechemisehen  Einflüsse,  unter  die  auch  die  von  Thieren  herrührenden 
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Verletzungen  einzureihen  sind.  Die  Gewebe  werden  zerrissen,  zer- 
schnitten, gequetscht,  comprimirt  oder  völlig  vom  Körper  getrennt. 
Die  Bedeutung  solcher  Eingriflfe  ist  je  nach  dem  afficirten  Organe 
sehr  wechselnd,  am  grössten  selbstverständlich,  wenn  das  Central- 
nervensystem  oder  das  Herz  getroffen  wurden.  Die  Schädigungen 
der  Körpertheile  müssen  daher  nicht  nothwendig  grober  Natur  sein, 
sie  können  sich  dem  Auge  ganz  entziehen,  wie  es  z.  B.  bei  Gehirn- 
erschütterungen zuweilen  der  Fall  ist. 

Zu  den  mechanischen  Einwirkungen  ist  femer  auch  ein  abnormer 
Druck  auf  die  Gewebe  zu  rechnen,  wie  er  z.  B.  durch  enge  Kleidungs- 
stücke, durch  Verbände,  Geschwülste,  vergrösserte  Organe,  an- 
gesammelte Flüssigkeiten,  übermässige  Füllung  des  Darmes  u.  s.  w. 
hervorgerufen  wird.  Während  des  intrauterinen  Lebens  spielt  der 
Druck  des  zu  engen  Uterus,  der  um  die  Extremitäten  geschlungenen 
Nabelschnur  u.  dergl.  eine  Rolle. 

6.  Premdkörper. 

Den  mechanischen  Einwirkungen  stehen  zum  Theil  diejenigen 
nahe,  die  von  nicht  chemisch  wirkenden  Fremdkörpern  ausgehen, 
welche  in  den  Organismus  hineingelangten.  Sie  kommen  ja  viel- 
fach, wie  eine  Bleikugel,  eine  Nadel,  ein  Holzsplitter  durch  eine 
von  ihnen  bedingte  mechanische  Verletzung  in  den  Körper  hinein, 
aber  ihre  Wirkung  ist  mit  der  Erzeugung  der  Wunde  nicht  er- 
schöpft. Denn  sie  bleiben  im  Körper  kürzere  oder  längere  Zeit 
liegen  und  rufen  in  den  Geweben,  die  ihre  Gegenwart  nicht  ruhig 
hinnehmen,  verschiedene  später  zu  besprechende  Veränderungen 
hervor.  Das  thun  aber  nicht  nur  gröbere  fremde  Gebilde,  sondern 
auch  feinste,  in  Staubform  in  den  Körper  gelangende  Partikel. 

7.  Abgestorbene  G^webetheile. 

Auch  abgestorbene^  im  Körper  kürzere  oder  längere  Zeit  ver- 
harrende Gewebetheile  stellen  nicht  unwichtige  Schädlichkeiten  dar. 
Wir  werden  bei  verschiedenen  Gelegenheiten  derartige  todte  Massen 
kennen  lernen.  Sie  haben  als  solche  erstens  die  Bedeutung  von 
Fremdkörpern,  zweitens  aber  wirken  sie  als  chemisch  differente 
Substanzen,  da  sie  von  den  hineindringenden  Gewebesäften  und 
Zellen  Umsetzungen  und  theilweise  Lösungen  erfahren. 

8.  Parasiten. 

Die  praktisch  wichtigsten  Schädlichkeiten  sind  die  parasitär  auf 
und  in  dem  Organismus  existenzfähigen,  pflanzlichen  und  thierisohen 
Lebewesen.     Von  den  ersteren,  die  vorwiegend  den  Bacterien  zu- 
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zuzählen  sind,  hängen  ja,  wie  heute  allgemein  bekannt  ist,  die 
wichtigsten  Erkrankungen  ab. 

Die  tkierischen  Parasiten,  die  in  der  Krankheitsätiologie  weit 
weniger  in  Betracht  kommen,  als  die  pflanzlichen,  gehören  aus- 
nahmslos zu  den  Wirbellosen,  finden  sich  aber  in  verschiedenen 
Abtheilungen,  bis  zu  den  höchsten  hinauf.  Die  pflanxlichen  Parasiten 
stammen  aus  den  untersten  Stufen  des  Pflanzenreiches. 

Wir  wollen  zunächst  die  thierischen  Parasiten  kurz  in's  Auge 
fassen,  aber  nur  das  Wichtigste  hervorheben,  vor  Allem  nur  das, 
was  für  den  Menschen  Bedeutung  hat,  alles  Andere  dagegen  der 
Zoologie  und  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  überlassen. 

Wir  theilen  diese  Parasiten  passend  in  die  höheren  und  in 
die  niedersten  Foimen  ein  und  zwar  vor  Allem  auch  deshalb,  weil 
sie  in  ihrer  Wirkung  auf  den  Menschen  sich  sehr  verschieden  ver- 
halten und  weil  die  tiefststehenden  thierischen  Schmarotzer  zu 
ähnlichen  Folgezuständen  führen  wie  die  pflanzlichen. 

L  Thierisch'e  Parasiten. 

A«  Die  höheren  thierischen  Paragiteii. 

In  der  Klasse  der  Arthropoden  finden  sich  Parasiten  zunächst 
unter  den  Ärachnoiden.  Das  wichtigste  hierhergehörige  Lebewesen 
ist  die  Krätzmilbe,  Acorus  scabiei  oder  Sarcoptes  hominis.  Sie  ist 
ungefähr  stecknadelkopfgross  und  wohnt  in  der  Haut,  in  der  sie 
Gänge  macht  und  ihre  Eier  ablegt.  Sie  ruft  dadurch  heftiges 
Jucken  und  Entzündung  hervor.  Weniger  wichtig  ist  der  in  Talg- 
drüsen lebende  Acarus  foüictdorum,  ferner  der  Holzboqk,  Ixodes  ricinus, 
der  sich  mit  dem  Kopf  in  die  Haut  einbohrt  und  Blut  aussaugt, 
und  das  Pentastoma  denticulaium,  die  Larve  von  Peniastoma  taenioides, 
welches  ohne  klinische  Bedeutung  im  Inneren  des  Menschen,  in 
Leber  und  Milz  vorkommt. 

Zu  den  parasitären  Insecten  rechnen  die  Läuse,  die  in  den  Formen 
des  Pediculus  capitis,  Kopflaus,  des  Pediculus  pubis,  Filzlaus,  und 
des  Pediculus  vestimentorum,  Kleiderlaus,  auftreten,  die  Bettwanze, 
Oimex  leetuarius,  die  Flöhe,  unter  denen  bei  uns  nur  der  Pulex  irritans 
in  Betracht  kommt,  endlich  verschiedene  Mücken,  Bremsen  und 
FUegenarten,  unter  denen  der  Mosquito  besondere  Bedeutung  be- 
ansprucht. 

Weit  wichtiger  als  die  Arthropoden  sind  die  parasitären 
Würmer,  unter  denen  zunächst  die  Rundumrmer  (Nematoden)  an- 
zuführen sind.  Von  ihnen  ist  der  häufigste  Schmarotzer  der  Spul- 
vnirm,  Ascaris  lumbricoides ,   dessen  Weibchen  25 — 40  cm  lang  wird, 
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während  das  Männchen  etwas  kleiner  bleibt.     Er  bewohnt  den 

Darmkanal  und  kommt  hier  oft  multipel  ror.    Er  legt  in  ihm  Eier, 

die  zurinfection  kein  er  weiteren  Entwicklung  bedürfen, 

also  ohne  Weiteres  auf  neue  Individuen  übertragen 

werden  können. 

Ein  zweiter  Rundwurm  ist  der  (hyuris  vermüntlarüs 

(Fig  3  Q.  4),  der  Pfriemenschwanz,  der  im  untersten 

BUnn-  Und  im  Dickdarm  lebt,  als  Weibchen  10,  als 

Männchen  4  mm  lang  wird.    Daran  ist   anzureihen 

^1         da8JnMjfosto«wrfMorf^afe(DoochmiuBduodenalis),  das 

lii.  Natüri.  qtObu.  im  Dünndarm  wohut  Und  Blut  eus  der  Daimwand  aus- 

oh"'/      °*  sangt,  so  dass  Blutarmuth  entsteht.     Der  Wurm 

rt-  c         findet  eich  bei  Ziegelarbeitem  und  war 

^--  ausgedehnt  bei  den  Arbeitern  des  Gott- 

^^1  hardtunnels  vorhanden.    Die  Eier  ent- 

^^^  wickeln  sich  hauptsächlich  ausserhalb 

W^^  nt\  des  Körpers  in  WasserpfiitzCn  u.  dgl. 

^1  /?*  von  wo  sie  durch  Trinken  wieder   auf 

lft\  neue  Menschen  gelangen. 

^M  W»  Ein   sehr  gefährlicher  Rundwurm 

J^*  iPl  ist  die  TViekim,  Trichina  apiralia  (Fig.  5. 

LjMj  6. 7),  die  als  geschlechts reifes  Wesen  im 

hl']  Darm    verschiedener    Thiere,    so    des 

/|7  Schweines,    der   Ratte    und    auch   des 

B\  Menschen   lebt,    als   Weibchen   3  mm 

^^m  ^A  lang  wird,  während  dasMännehen  kleiner 

^^H  mA  ist.    Die  sich  im  Dterus   des  Thieres 

^H  l|ll  entwickelnden   Embryonen   werden    in 

^^      y^£f/  '^'^  Darmwand   abgelegt  und  gelangen 

^^  dann   durch  Wanderung   und  mit   der 

ECirculation  in  den  übrigen  Körper,  vor 
Allem  in  die  Muskulatur,  in  der  sie 
sich  als  Muskeltrichine  spiralig  auf- 
rollen und  einkapseln.  In  diesem  Zu- 
stande auf  neue  Individuen  gelangt, 
z.  B.  vom  Schwein  auf  den  Menschen, 
werden  sie  im  Darm  frei  und  ihre  Ent- 
wicklung beginnt  von  Neuem. 

Eine  wenig  bedeutungsvolle  Rolle 


Fig.  4. 


0»ynri«  vermimiliria  <9bobe  Vetgr.).  .   ,.     i       „  .  ,  ,    ,         ,.  ,it      ^\ 

aKelfes.  Dicht  bsfrnobtetstWefboEcD.     spielt  der  Trtckocephalug  dtapOT   (llg.  8), 
A  Mtuidien.  iBeft'aahtetMWslbDhen.      ,       ,.  ,.    ,  .      ...    e     ■      r^ 
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vorkommt,  4 — 5  cm  lang  wird,  geriuge  Mengen  Blut  ansaugt,   aber 

keinen  merkbaren  Schaden  atiftet. 

In  den  Tropen  ist  gefährlich  die  nur  dort  vorkommende  Fäaria 
sanffuinis,    F.    Bankroßi.     Dev 
Wurm    bewohnt   die   Lymph- 
i  »  -N     gefasBe,  besonders   des   8cro- 

tums.  Die  Eier  und  Embryonen 
gelangen  von  hier  in  die  grossen 
Lymphbabnen  der  Bancbhöble 
und  in's  Blut,  vor  Allem  in 
die  Gefösse  des  TJrogenital- 
apparates,  wo  sie  Blutungen, 


Fig.  5. 

Fig.  6. 

Fig.  7. 

tTichlnen   du   HeuchsD 

(Häsnobflii    Dnd  WelbshtD) 

und  iwol  Embryonan. 

mulSchliBhfln  Haao.  biceps. 

Blutharoen  veranlassen.  Verstopfen  sie  den  Ductus  thoracicus,  so 
soll  ans  den  Chylus-  und  Lymphgelassen  Cbjlus  in  den  Harn  über- 
treten und  Chylurie  erzeugen. 
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An  die  Rundwürmer  schliesBen  sich  die  für  den  Europäer 
weniger  bedeutsamen  Saugwürmer  (Trematoden)  an.  Es  kommen 
nur  drei  Distomaarten  in  Betracht.  Das  Distoma  hepaticum  (Fig.  9), 
der  Leberegel,  findet  sich  hauptsächlich  in  den  Gallengüngen  der 
Wiederkäuer,  wo  es  Entzündungen  hervorruft.    Beim  Menschen  ist 


Fig.  8. 
TrlohocephaliiB  diip&r.  Natfirllcbe  G 
a  WdbchsD.    blUSDnchen. 


Fig.  9.  Fig.  la 

niBtomiuii  hopkUoius  T.  dar  Banah-  Dlitamiim  luiceolatnm  (luch 

Siebe  geieheu.     INuh   SOUHBR.)  Lbdceabt). 
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stnni.  f  BlTThnibeatel.  h  Pomi  vanl- 
tallt.  JKeimBtook.  t  DaUmgiagn. 
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der  Wurm  selten.  Aehnhch  verhält  sich  das  Distoma  Umetolaium 
(Fig.  10),  welches,  beim  Mensehen  ebenfalls  selten,  vorwiegend  beim 
Bind  und  Schaf  beobachtet  wird.  Das  Distoma  haematobium  (Bü- 
harzia  haematobia)  ist  ein  menschlicher  Parasit,  der  in  erster 
Linie  in  Aegypteu  auftritt.     Er  bewohnt  als  ausgebildetes  Thier 
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die  Blutgefässe  der  Bauchhöhle,  seine  Eier  liegen  im  Gewebe  be- 
sonders der  Hamwege,  wo  heftige  Entzündungen,  Gewebs- 
wucherungen, Verkalkungen  entstehen. 

Den  Saugwürmem  folgen  die  Bandufürmer,  die  Cestoden,  die  im 
ausgebildeten  Zustande  im  Darmkanal  leben.  Sie  bestehen  aus 
einem  meist  als  Kopf  bezeichneten  bimförmigen  Gebilde,  welches 
Sauggruben  und  Haken  besitzt,  mittelst  deren  ein  Festhaften  an 
der  Wand  des  Darmes,  in  dem  die  Thiere  leben,  möglich  ist.    An 


Fig.  12. 
TkSDik  BOliiUD.   Rsifu 

Olied.  SbcbeVergre». 


Fig.  11. 
Tunia  wUnni.    Kopf,  TeTgrewert. 


diese  Amme  (Soolex)  acbliessen  sich  zahlreiche  bandförmig  aneinander- 
gereihte platte  Einzelglieder,  Proglottüien,  die  nur  Geschlechtsorgane, 
keinen  Mund  und  keinen  Verdauungstractus  enthalten.  Die  letzten 
eierhaltigen  Glieder  lösen  sich  ab,  werden  mit  dem  Koth  entleert 
und  gelangen  dann  in  den  Darm  von  Individuen  einer  anderen 
Art,  in  deren  Organen,  vor  Allem  den  Muskeln,  aus  den  Eiern, 
bezw,  aus  den  in  ihnen  entstandenen  runden,  mit  Haken  versehenen 
Embryonen  sich  kleine  blasige  Gebilde,  Finnen,  entwickeln,  auf  deren 
Innenääche  neue  Scolices  entstehen.    Die  Finnen  werden  nun  mit 
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dem  Fleische  von  anderen  Thieren  oder  vom  Menschen  genossen 
und  wachsen  im  Danukanal  wieder  zu  Bandwürmern  aus. 

Ein  ferster  Cestode  ist  die  Tamia  mlium  {Fig.  11.  12.  13),  die 
eine  Länge  von  2 — 3  Metern  erreicht.  Der  Kopf  ist  steckn&del- 
kopfgross  mit  Saugnäpfen  und  26  Haken  versehen.  Die  Proglottiden 
sind  9 — 10  mm  lang  und  6 — 7  mm  breit. 

Die  Finne  wird  Cysticercus  celiulosae  genannt.    Sie  kommt  haupt- 


Fig.  16.  Fig.  17. 

EDhlnoooociu-ScolioeB,  fnl<D&ah  Heller). 

EfiiKaMKCii.  ADBBWUllpt. 


Tftenlii  msdiocuiBlUta,    TMnlaEebtiiaaoiioaioyatl- 

Kopf.  SUrii  pifciaenUn    od»  (D&oh  LEL'C'EfABT),  ca. 

(tiftoh  Bglleb).  IDm&l  vergtöaien. 

sächlich  im  Schwein  vor,  kann  aber  auch  im  Menschen  in  den 
Muskeln,  im  Gehirn  und  im  Auge  zur  Entwicklung  gelangen,  wenn 
Embryonen  auf  dieselbe  Weise  wie  beim  Schwein  in  diese  Organe 
verschleppt  werden.  Sie  müssen  dann  durch  den  Mund  mit  ver- 
unreinigten Speisen  oder  auf  andere  Weise  aufgenommen  worden 
und  im  Magen  durch  die  verdauende,  die  EihüUe  auflösende  Kraft 
des  Magensaftes  frei  geworden  sein. 

Die   häufigere    Taenia   saginata  (mediocanellata)  (Fig.  14)   wird 
7—8  m  lang,  ihre  Proglottiden  messen  18  zu  7 — 9  nun.    Der  Kopf 
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ist  grösser  als  der  roD  Taeoia  solium  und  hat  4  Saugnäpfe.  Die 
Finne  findet  sich  im  Rind  und  wird  durch  Grenuss  rohen  Fleisches 
übertragen. 

Die  Taenia  echinoeocau  (Fig.  15.  16.  17.  18)  kommt  als  aus- 
gebildetes Thier  nicht  im  menschlichen,  sondem  im  Hundedann 
vor.  Sie  ist  nur  3—6  mm  lang  uod  besteht  aus  3—4  Grliedem.  Der 
Kopf  hat  einen  doppelten  Hakenkranz.  Die  Eier  gelangen  durch 
zu  innige  Berührung  mit  Hunden,  vor  Allem  dadurch  auf  den 
Menschen,  dass  dieser  sich  von  jenen  lecken  lässt.  Sie  entwickeln 
aich,  indem  sie  vom  Darm  aus  in  den  Körper  eindringen,  besonders 
in  der  Leber  zu  umfangreichen  Finnen,  entweder  zu  grossen  Blasen 
{Eehmococois  hydatidomU),  in  denen  wieder  Tochterblasen  enthalten 
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a  KapI  TOB  Bothriooe-       BoUiTlocepbftlM  Utnt,  reilM  Btüuitldinm  coli. 
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Fliehe,  natSTL  OittiM 
(nach  Bell£K). 

sind,  oder  zn  zahlreichen  in  ConToluten  sich  anhäufenden  kleinen, 
mit  einer  gallertigen  Masse  gefüllten  Bläschen  {Echinococcus  multilo- 
eularis).  Die  beiden  Formen  entsprechen  jedenfalls  verschiedenen 
Species.  Auf  der  Innenääche  der  Hohlräume  oder  im  ersteren 
Falle  in  eigenen  Brutkapseln  entstehen  Scolices.  Ausser  in  der 
Leber  können  die  Echinococcusblasen  auch  in  vielen  anderen 
Organen  sich  ansiedeln. 

Der  BtAkriocephalua  iaft«  (Fig.  19.  20)  ist  der  grösste  mensch- 
liche Bandwurm,  Er  wird  bis  9  m  lang,  seine  Proglottiden  messen 
in  der  Länge  3 — 5,  in  der  Breite  10 — 12  mm  und  reihen  sich  zu 
mehreren  Tausenden  aneinander.  Der  Kopf  hat  2  Saugnäpfe.  Die 
früheren  Entwicklungsstadien  finden  sich  in  Fischen  und  wahr- 
scheinlich vorher  noch  in  anderen,  den  Fischen  als  Nahrung 
dienenden  Wasserthieren. 
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Fig.  22. 


B.  Di«  nledenteit  thleiigehei  Paruiten. 
Die   niedersten    thierischeii  Parasiten   gehiiren   in   die   Clasae 
der  ProtoBoSn. 

Unter  ihnen  stehen  als  die  höheren  Formen  die  Infusorien  obenan. 
Im  Dickdarm  des  Menschen  hat  man  gelegentlich  das  Paramaecium 
oder  BaianHdium  coli  (Fig.  21)  gefunden,  ein  mit  einem  Wimpeikranz 
versehenes  Infusor.  Ebenfalls  im  Dickdarm  wurde,  z.  B.  bei  Typhus, 
Cercomonas  inUeiinalia  (Fig.  2*2)  angetroffen,  welches  sich  durch  einen 
bimförmigen  Körper,  durch  eine  Zuspitzung  an  dem  einen  und 
eine  Geissei  an  dem  anderen  stumpfen  Ende  auszeichnet.  Das 
dritte  uns  interessirende  Infusor  ist  Trickomonaa,  welches  in  zwei  Ge- 
stalten beobachtet  wurde, 
in  der  Vagina  als  Tr.  vagi- 
nalis mit  einseitigem  Wim- 
perkranz  und  4  Geisseln, 
im  Darm  als  Tr.  intestinalis 
von  ähnlichem  Bau.  Auch 
in  der  Harnblase  wurde 
Trichomonas  gesehen.  Die 
Bedeutung  aller  dieser  und 
anderer  vereinzelt  sonst 
noch  nachgewiesener  In- 
fusorien ist  eine  sehr  ge- 
ringe. Sie  sind  keinesfalls 
für  bestimmte  Veränder- 
ungen verantwortlich  zu 
machen  und  man  nimmt  nur 
,  an,  dass  sie  eine  vorhan- 
deneFntziindung  mit  unter- 
halten könnten. 

Zu  den  Protozoen  gehören  femer  die  Sporozoen,  die  sich 
durch  die  Bildung  von  Sporen  auszeichnen. 

Die  erste  hierher  gehörige  Art  wird  von  den  Coccidien  geliildet, 
die  beim  Menschen  nur  selten,  sehr  gewöhnlich  dagegen  als 
Coccidiura  oviforme  {Fig.  23.  24)  in  der  Leber  und  im  Darm  des 
Kaninchens  vorkommen.  Es  sind  im  Epithel  der  Gallengänge  und 
der  Darmschleimhaut  lebende  rundliche  Zellen,  die  sich  bei  der 
Fortpflanzung  einkapseln  und  nun  ovale,  hell  glänzende  Körper 
darstellen,  welche  Protoplasma  enthalten.  Dieses  theilt  sich  später 
in   vier   Theile,   die  Sporocysten,   in   denen  je   zwei   sichelförmige 


Fig,  1 
nii^h  Le 
raloplasmaanfKiiE« 
d  KdmsULbehenbird 


tULbehenblfdntig).  Vargr.  l 
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Keime  aiißreten,  velcbe  sich  unter  geeigneten  Bedingungen,  meist 
erst  in  der  AuBsenwelt,   wieder   zu   neuen  Individuen   entwickeln. 

Die  Coccidien  veranlassen  in  den  Gallengängen  lebhafte  Wuche- 
ningsprocesse  und  führen 
so  zur  Bildung  kleinerer  und 
grösserer  Knoten,  welche  die 
Leber  in  beträchtlicher  Zahl 
durchsetzen  können. 

Das  wichtigste  Coccidium 
ist  der  JUalarü^Mrasit  (Fig.  25), 
der  das  Wechselfieber,  die 
Mataria,  hervorruft.  Er  wurde 
von  LA.VEIUN  (1881)  zuerst 
gesehen,  dann  von  M&BOaiA- 
FivA  und  Cblli,  welche  ihm 
den  Namen  Plasmodium  Ma- 
lariae  gaben,  von  Golgi  u.  ä. 

mf  seine  Eotwickluug  F'g>  2*- 


anterSUcht.  Er  bewohnt  beim     Conoldiom  orttomo  »ob  etnsiii  Braaltwten  OMm- 
Kvg  eioer  RaDlncheiilBber.    a  Wand  des  Q4llen* 
Menschen     die    rothen    Blut-     8»"8»«  >""  Vorepning  *.    Die  ovalen  SBrper  sind 
...  ,  ...  die  Coeoldlen. 

Korpercben  als  je  eine  amoe- 

boide  Zelle,  welche,  zunächst  klein,  sich  allmählich  vergrössert  und  den 
Erythrocjten  aufzehrt.  Dabei  sammelt  sich  in  ihrer  Mitte  ein  fein- 
körniger schwarzbrauner  Farbstoff  an.  Wenn  der  Parasit  fast  so  gross 


SebemfttiichB  Duitellnns  dei  EitwioklDDg  ita  Hklurlkpuvslteo  In  uensobUdieii  Blnt«. 
1-3  WiehBÜmm  deg  PsnliUn  im  TOthen  BIntkarpeiolieD.    i  TbeUnnK  des  Parasiten. 


S  Freie  Herozalten.    6  Kotbei  BlntkBrperchen  mit  einem  wieder  eingeuniiKeiieD  Hero- 

leiten.     7  n.  S  Umvuidlane   eines  lleiozoiteD   Id   einen  hslbnandlSnniBr-   "" 

9  Mtkrogunet  mft  geleeelibnllohen  Gebilden.    10  Mtktogamtt. 


istwie  das  rothe  Blutkörperchen,  theilt  er  sicUrosetteniormigin  zahl- 
reiche Abschnitte  (Merozoiten),  die  nach  Zerfall  des  Erytiirocyten 
frei  werden,  in  neue  Blatzellen  eindringen  und  in  ihnen  den  Ent- 
wicklungsgang von  Keuem  beginnen  können. 

BiBBEBT,  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathologie.  3 
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Aber  damit  ist,  wie  wir  durch  Ross,  Gba«8i,  Koch  u.  A.  wissen, 
der  Formenkreis  des  Parasiten  nicht  erschöpft.  Aus  einem  Theil 
der  Merozoiten  werden  schon  im  menschlichen  Blut  halbmond- 
förmige Gebilde  (LAVEBAN'sche  Halbmonde),  welche  sich  aber  erst 
in  dem  Darm  von  Mosquitos,  die  das  Blut  angesaugt  haben,  zu 
zwei  geschlechtlich  diflferenzirten  runden  Individuen  entwickeln 
(Fig.  26),  zu  solchen  mit  kömigem  und  zu  solchen  mit  hellem 
Protoplasma.  Letztere  (Mikrogameten)  bilden  geisselähnliche  Aus- 
läufer, die  sich  ablösen  und  in  die  anderen  Gebilde  (Makroga- 
meten) eindringen,  wie  das  Spermatozoon  in  das  Ei.  Nach  der  Copu- 

lation  wird  die  runde 
gekörnte  zu  einer  würm- 
chenähnlichen  beweg- 
lichen Zelle,  welche  in 
die  Darmwand  der  Mos- 
quitos eindringt  und  eine 
Theilung  in  zahlreiche 
kleinere  Elemente  ein- 
geht, die  zu  „Sporo- 
zoiten"  werden.  Nach 
Platzen  der  Zelle  werden 
diese  frei  und  sammeln 
sich  vor  Allem  in  der 
Speicheldrüse  der  Thiere 
an,  um  von  da  aus  durch 
den  Stich  wieder  auf 
Menschen  tibertragen  zu 
werden.  In  ihnen  wächst 
der  Sporozoit  wieder  zu 
einem  Plasmodium  aus,  nachdem  er  in  ein  rothes  Blutkörperchen 
eingedrungen  ist.  Damit  beginnt  der  Entwicklungsgang  von  Neuem. 
Die  Plasmodien  finden  sich  stets  in  grosser  Zahl  im  Blute, 
kommen  auch  in  weissen  Blutkörperchen  zur  Beobachtung  und 
können  in  der  Milz,  im  Gehirn  und  anderswo  capillare  Gefässe 
verstopfen. 

Die  dritte,  uns  hier  interessirende  Gruppe  von  Protozoen  wird 
von  den  Bhixopoden  gebildet,  unter  denen  Amoeben  für  uns  in  Be- 
tracht kommen.  Das  sind  runde  Zellen  mit  hellem  Eandsaum  und 
im  Uebrigen  kömigem  Protoplasma.  Die  Ämoeba  coli  miüs  oder 
vulgaris  kommt  im  Dickdarm  gelegentlich  vor,  ohne  Schaden  zu 
stiften.     Sie  misst  bis  35  //  im  Durchmesser  (Fig.  27). 


Fig.  26. 

SchexnatisoheDarstellang  der  Entwicklnng  des  Malaria- 
parasiten im  meDBchliohen  Blute  {1—6  bezw.  —8s  and 
im  Leibe  des  Mosqaito  (6  bexw.  8"  13),  1—3  waohs- 
thum  und  Theilong  des  Parasiten  im  rothen  Blutkörper- 
chen. 4—6  Entwicklang  eines  firden  Merozoiten  zam 
HsJbmond.  7n.  8  Makro-  and  Mikrogamet.  9  Bindringen 
der  Qeisseln  in  den  Makrogameten.  10  Würmchen&bn- 
che  Omwandlong  des  Makrogameten.  11  a.  12  Sporo- 
soitenbUdong.    J8  neier  Sporozoit. 
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Eine  aadere  Ämoebe,  Amotba  dysenteriae,  wird  beBchttldigt,  die 
epidemisch,  vor  Allem  in  den  Tropen  auftretende  Dysenterie  her- 
TOrzurufeu.  Sie  ist  jedenfalls  sehr  häufig  bei  dieser  Erkrankung 
gefunden  worden  und  zwar  in  einer  Weise,  dass  man  die  Darm- 
veränderungeit  wohl  von  ihr  abhängig  machen  könnte.  Doch  ist 
ihre  Bedeutung  fiir  die  Erkrankung  noch  nicht  allseitig  anerkannt, 
obgleich  man  bei  Katzen  durch 
ihre  Einführung  in  den  Darm 
analoge  Processe  wie  beim  Men- 
schen hat  hervorrufen  können.      *• 


IL 


Die  pflanzlichen 
Parasiten. 


Die  pflanzlichen  Parasiten 
gehören  zum  kleinen  Theil  zu 
den  Piixen,  zum  grösseren  Theil 
zu  den  Baeterien. 

A.  Die  Filze. 

Die  Pilze  zerfallen  in  die 
Schimmel-  oder  Fadenpäze  und  in 
die  Sprosapihe. 

Die  ersteren  sind  fadenför- 
mig gestaltete,  aus  aneinander 
gereihten  langen  Zellen  be- 
stehende chlorophyllfreie  und 
meist  farblose  Lebewesen.  Die 
Fäden  (Hyphen)  durchflechten 
sich  und  bilden  so  einen  dichten 
Filz,  das  Mjcel,  welches'.auf  der 


zen   den  bekannten   weisalichen  »Jigendfonnm  der  Amoeb»  coli  lösch  {Dyien- 
I  'I  1  .  tenae).    d  Amocba  ooH  mltii   nsa   TDlg«n«. 

Ueberzug  bildet.     Aus   ihm   ent-  •  eneyitlrte  Auoeben. 

wickeln     sich     nach      aufwärts 

strebende,   in  die  Luft  hineinragende  Fäden,  die  Fnichtträger,  an 

deren  Enden  sich  in  verschiedener  Weise  Sporen,  Conidiensporen, 

bilden. 

Die  meisten  Schimmelpilze  sind  Saprophyten,  die  nur  ausser- 
halb des  Menschen  (und  der  Thiere)  existiren  können.  Nur  wenige 
Arten  können  auch  als  Parasiten  auftreten.  Aber  auch  dann  sind 
sie,  Tor  Allem  beim  Menschen,  zum  Theil  bedeutungslose  Schma- 
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rotzer,  die  sich  auf  bereits  anderweitig  Teränderten  Geweben  an- 
siedelu.  Nur  selten  werden  sie  gerährlich,  häufiger  setzen  sie  sich 
auf  der  Haut  fest  und  rufen  hier  Entzündungen  herror. 

Zu  den  gelegentlich  patkogenen  Sehimmelpilxen  gehören  die  ver- 
schiedenen Species  des  Asperffiüua  und  des  Mtieor. 

Der  erstere  kommt  hauptsächlich  als  A.  fumigatus,  fiavescens 
(Fig.  28)  und  niger  in  Betracht  Die  Bezeichnungen  sind  gewählt 
nach  der  Farbe,  welche  die  Oberfläche  der  Pilzrasen  bei  der  Sporen- 
bildung annimmt.  Der  Mucor  tritt  nur  in  der  Species  eorijmUfer 
als  Parasit  auf. 

Die  Sporen  entstehen  bei  AspergiUua  am  Ende  der  Fruchtträger 


Big.  29. 
HjosIKd«!)  und  Sp<»«Dk«ttaB  Ton 


dadurch,  dass  aus  einer  köpfchenformigen  Anschwellung  dicht- 
gedrängte zapfenformige  Auswüchse  herrorsprossen,  die  reihenweise 
gestellte  Conidien  abschnüren.  Mucor  erzeugt  am  Ende  jener  Träger 
je  eine  Kapsel,  Sporangium,  in  welcher  die  Sporen  in  grossen  Mengen 
gebildet  werden. 

Die  frei  werdenden  Sporen  gerathen  mit  der  Luft  Überallhin 
und  treiben  auf  geeignetem  Boden  neue  Fäden.  Beim  Geflügel 
siedeln  sie  sich  so  in  den  Bespirationsorganen  an  und  rufen  tödt- 
liche  epidemische  Erkrankungen  hervor. 

Beim  Menschen  sind  Schimmelpilze  auf  der  Innenfläche  der 
in  den  Lungen  bei  der  Tuberculose  sich  bildenden  Höhlen  be- 
obachtet worden,  femer  in  den  Räumen  des  Ohres  und  vereinzelt 
auch  anderswo,  z.  B.  in  Geschwüren. 
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SelteD  ist  es  durch  Weiterentwicklung  der  Aspergillen  in  den 
Longen  zu  ausgedehnten  Entzündungen  gekonuneu,  einmal  wurde 
beobachtet,  dass  der  Mucor  vom  Dann  aus  in  den  Körper  ein- 
gedrungen war. 

,  Bei  Thierea  kann  man  leicht  gefährliche  und  tödtlicbe  Krank- 
heiten durch  Einspritzung  der  Sporen  in  die  Blutbabn  hervorrufen. 
Sie  setzen  sich  dann  in  verschiedenen  Organen,  z.  B.  in  den  Nieren, 


^V 
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fest,  wachsen  hier  aus  and  führen  zn  ausgedehnten  Zerstörungen. 
O'ergl.  die  späteren  Auseinandersetzungen  im  Kapitel  der  Ent- 
zündung.) 

A)if  der  Haut  können  sich  verschiedene  Fadenpilze  ansiedeln. 

Ein  von  Schönlein  (1839)  entdeckter  und  nach  ihm  Achorion 
SekötU^ai  (Fig.  29)  genannter  Pilz  findet  sich  bei  dem  Favtu,  dem 
Erigrind,  einer  bei  Kindern  hauptsächlich  vorkommenden  Erkrankung, 
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die  mit  Bildung  schwefelgelber  Borken,  Favus-Scutula,  einhergeht. 

Ausfall  der  Haare  und  heftige  Entzünduugeii  gesellen  eich  dazu. 

Die    Conidien    bilden    sich    an    den 

Fadenenden  oder  an  seitlichen  Sprossen 

durch  Abschnürung.  « 

Bei  dem  Herpes  tonsurans  (Fig.  30), 
einer  auf  behaarten  und  nnbehaarten 
Flächen  in  Kreisform  sich  ausbreiten- 
den entzündlichen  Hauterkrankung,  ist 
als  pathogen  das  Trichophyton  tonswang 
anzusehen.  Der  Pilz  bildet  auf  ähn- 
liche Weise  wie  das  Achorion  sehr 
^f-  51-  reichliche  Sporen. 

HikK»pon>n  tarihr^Piiyri«!.  ver.!-  jj^^   Pityriasis  versieohr   (Fig.   31). 

eine  in  gelben  bis  bräunlichen  unregel- 
mässigen, oft  weit  verbreiteten  Flecken  auftretende  Hautaffection 
ist  ausgezeichnet  durch  die  Gegenwart  eines  als  Mikrosporon  furfur 
bezeichneten  Fadenpilzes. 

Von  manchen  Seiten  zu  den  Faden - 
pilzen,  von  anderen  zu  den  Sprosspilzeu  ge- 
stellt, wird  der  Erreger  des  Soor,  das  Oidium 
dbiaans,  welches  in  Gestalt  von  Fäden  wächst 
und  an  seitlichen  Sprossen  Conidien  ab- 
schnürt. 

Der  Soor  (Fig.  32)  tritt  hauptsächlich  bei 
Säuglingen,  seltener  bei  Erwachsenen  im 
Munde,  Rachen  und  Oesophagus  auf.  Zu- 
weilen sind  auch  oder  allein  die  Luftwege, 
der  Darm  und  die  Vagina  Sitz  des  Proceases. 
Man  bemerkt  auf  den  Scbleimhautflächen 
graue  und  graugelbliche  festhaftende  Beläge, 
die  sich  zusammensetzen  aus  den  zahlreichen 
Pilzfäden,  welche  das  Epithel  durchwuchem 
und  von  ihm  senkrecht  zur  Fläche  in  die 
Höhe  streben,  aus  Sporen,  abgestossenen 
Zellen  und  Bacterien  und  durch  ihre  Aus- 
Fig.  32.  dehnung  Störungen,  vor  Allem  des  Schluckens, 

p&e^'   **      ''    herbeiführen.   Zuweilen  hat  man  beobachtet, 
dasB  die  Pilzfaden  durch  das  Epithel  in  das 
Bindegewehe  und  in  die  Blutgefässe  vordrangen,  dann  mit  dem  Blute  in 
verschiedene  Organe  gelangten  und  hier  Entzündungen  hervorriefen. 
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B.  Die  Spaltpilze.!) 

1.  Morphologisches. 

Die  weitaus  wichtigste  Gruppe  der  pflanzlichen  Parasiten  wird 
Yon  den  SpdUpüxen  (Schisiomyceten)  oder  Bacterien  gebildet.  Es  sind 
die  Ueinsten  pflanzlichen  Wesen,  die  wir  kennen.  Viele  sind  nur 
mit  den  stärksten  Yergrösserungen  wahrnehmbar,  aber  auch  die 
grössten  unter  ihnen  kann  man  in  ihren  einzelnen  Exemplaren  mit 
blossem  Auge  nicht  sehen.  Auch  unter  dem  Mikroskop  ist  ihre 
Beobachtung  insofern  nicht  ganz  leicht,  als  es  sich  um  farblose, 
chlorophyllfreie  Gebilde  handelt.  Eine  genaue  Untersuchung  ist 
daher  nur  mittelst  künstlicher  Färbungen  möglich. 

Die  Spaltpilze  treten  in  verschiedenen  Formen  auf,  als  kugel- 
runde Zellen:  Kokken,  als  Stäbchen:  Bacterien,  wenn  sie  kurz  und 
plump,  Bacillen,  wenn  sie  länger  und  schmal  sind,  als  Fäden,  die 
aber  yielfach  nur  an  einander  gereihte  Stäbchen  sind,  als  Spirillen, 
d.  h.  als  schraubenartig  gewundene  Fäden. 

Diese  Formenverhältnisse  lassen  sich  aber  nicht  als  Grundlage 
einer  Eintheilung  der  zahlreichen  Arten  verwerthen.  Denn  wenn 
auch  manche  Bacterien  stets  eine  bestimmte  Gestalt  haben,  so 
giebt  es  doch  andere,  welche  zwar  auch  vorwiegend  in  einer  jener 
Formen  erscheinen,  aber  daneben  auch  noch  in  einer  oder  mehreren 
anderen  auftreten  können  und  deshalb  pleomorphe  Arien  genannt 
werden. 

Die  Bacterien  haben  den  ^erth  von  Zellen,  doch  lässt  sich 
zur  Zeit  eine  Unterscheidung  von  Kern  und  Protoplasma  noch 
nicht  mit  genügender  Sicherheit  durchführen.  Die  durch  Färbungen 
gewonnenen  Büder  sind  noch  nicht  eindeutig. 

Den  meisten  Spaltpilzen  kommt  eine  active  Beweglichkeit  zu. 
Sie  besitzen  nämlich  einzelne  oder  viele  Geissein  oder  sind  mit 
solchen  ringsum  besetzt. 

Die  Vermehrung  erfolgt  einmal  durch  Spaltung,  von  welcher  die 
Bezeichnung  „SjpaUpüxe^^  abgeleitet  ist.  Die  einzelnen  Bacterien 
schnüren  sich  dabei  median  ein  und  trennen  sich  darauf  ganz. 
Doch  haften  sie  nachher  gern  noch  aneinander.  Dann  spricht 
man    von   Doppelkokken,    Diplokokken    und    Diplobadüen    oder    bei 


1)  Die  Lehre  von  den  Bacterien  ist  ein  umfangreiches  Gebiet,  dessen  voll- 
etSndige  Darstellnng  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein  kann.  Wir  müssen  uns 
darauf  beschränken,  das  ffir  unsere  Zwecke  Wichtigste  hervorzuheben,  alles 
Andere  dagegen  den  bacteriologischen  Vorlesungen  und  Carsen  überlassen. 
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längeren  Keihen  von  Ketlenkokken  oder  Streptokokken  und  von 
Scheiniaden ,  bei  gebogenen  zusammenhängenden  Stäbchen  von 
Spirillen.  Bilden  sich  durch  Zusammenlagenmg  vieler  eiuEelner, 
durch  eine  Gallertmaese  verbundener  Individuen  grosse  Hänfen,  so 
nennt  man  diese  Zoogläen.  Heute  freilich  ist  der  Mame  nicht 
mehr  sehr  gebräuchlich,  man  wendet  auf  alle  durch  Vermehrung 
entstandenen  Bacterienmassen  die  Bezeichnung  Colonien  an.  Diese 
bilden  sich  am  umfangreichsten  bei  der  ZUchtung  auf  künstlichen 
Nährböden,  auf  denen  umfangreiche  Bacterienmassen  gewonnen 
werden  können,  die  ein  für  die  einzelnen  Arten  charakteristisches 
Aiissehen'haben. 

Ausser  durch  Spaltung   vermehren   sich   die  Bacterien   durch 


//- 


Fig.  33. 


typorenbildting  (Fig.  33),  die  auf  zweierlei  Weise  erfolgt  Am  häufig- 
sten bilden  sich  Endosporen,  d.  h.  im  Protoplasma  treten  kleine 
Kömchen  auf,  die  sich  vergrössem,  bis  in  jeder  Sinzelzelle  eine 
meist  ovale  Spore  entstanden  ist,  die  ein  glänzendes,  stark  licht- 
brechendes  Körnchen  darstellt.  Seltener  ist  die  Bildung  von 
Artkrosporm,  die  durch  Abschnürung  an  den  Enden  der  Stäbchen, 
Fäden  und  Spirillen,  vor  sich  geht 

Die  Sporen  sind  ausserordentlich  widerstandsfähige  Gebilde, 
während  die  vegetativen  Formen  relativ  leicht  zu  Grunde  gehen. 
Jene  widerstehen  hohen  Hitze-  und  Kältegraden  und  dienen  daher 
iiuch  unter  sehr  ungünstigen  äusseren  Verhältnissen  ausgezeichnet 
zur  Erhaltung  der  Art.  Im  trockenen  Znstande  werden  sie  leicht 
zerstäubt  und  so   überallhin  getragen.     Gelangen    sie    auf   einen 
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geeigneten  Boden,  so  keimen  sie  ans  und  erzengen  so  wieder  die 
Tegetativen  Formen. 

2.   Einige  biologische  Eigenthümlichkeiten. 

Die  Existenz  der  Bacterien  ist  selbstverständlich  an  gewisse 
Bedingungen  gebunden.  Der  Bacteriologe  sieht  das,  wenn  er  die 
Spaltpilze  zu  cultiviren  versucht.  Er  verfährt  dabei  so,  dass  er 
künstliche  flüssige  oder  feste  Nährböden  herstellt,  welche  die  den 
Bacterien  am  meisten  zusagenden  Nährstoffe  enthalten.  Dann  ge- 
lingt es  meist  leicht,  die  Mikroorganismen,  die,  in  geringer  Menge 
darauf  gebracht,  verimpft  werden,  zu  züchten,  OuUuren  von  ihnen 
zu  gewinnen.  Dabei  zeigt  es  sich,  dass  manche  Arten  schon  gegen- 
über geringen  Schwankungen  in  der  Zusammensetzung  des  Nähr- 
bodens empfindlich  sind,  dass  sie  eventuell  nicht  weiter  wachsen. 
Auch  Aenderungen  der  Temperatur  beeinflussen  die  Vermehrung. 
Besondere  Beachtung  verdient  femer  die  Abhängigkeit  der  Spalt- 
pilze vom  Sauerstoff,  Manche  bedürfen  ihn  in  reichlichen  Mengen, 
können  ohne  freien  Luftsauerstoff  nicht  leben.  Man  nennt  sie 
aerobe  Bacterien.  Andere  gedeihen  am  besten  bei  Abschluss  von 
Sauerstoff^  sie  werden  als  anaJerob  bezeichnet.  Im  letzteren  Falle 
gewinnen  die  Spaltpilze  den  auch  für  sie  erforderlichen  Sauerstoff 
durch  Zerlegung  der  Nährsubstrate. 

Diese  Abhängigkeit  der  Bacterien  von  äusseren  Bedingungen 
ist  natürlich  von  grosser  Bedeutung,  wenn,  es  sich  um  ihr  Wachs- 
thum  auf  dem  menschlichen  Organismus  handelt. 

Indem  nun  die  Mikroorganismen  auf  den  Nährböden  wachsen, 
rufen  sie  in  ihnen  mannigfache  Umsetzungen  hervor,  die  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  für  die  einzelnen  Arten  charakteristisch  sind. 
Einen  Theil  dieser  Vorgänge  nennen  wir  Oäkrungen.  Sie  gehen  vor 
Allem  in  kohlehydrathaltigen  Medien  vor  sich  und  führen  u.  A.  zur 
Bildung  von  Milchsäure,  Essigsäure  iL  s.  w. 

Andere  Umsetzungsprocesse  fallen  unter  den  Begriff  der  Faul- 
niss,  einer  mit  Auftreten  übelriechender  Gase  einhergehenden  Zer- 
legung organischer  Substrate.  Sie  bringt  zugleich  die  Entwicklung 
von  Stoffen  mit  sich,  welche  für  Thiere  oder  dem  Menschen  giftig 
sind.  Es  handelt  sich  meist  um  Alkaloide,  Cadaverin,  Cholin, 
Neurin  u.  A.  Man  nennt  sie  zusammenfassend  Ptomaine.  Sie 
wurden  besonders  von  Bbieoeb  genau  untersucht. 

Aber  auch  ohne  eigentliche  Fäulniss  erzeugen  gewisse  Bacterien 
piflige  Producte.  Für  uns  besonders  wichtig  ist  es,  dass  gerade  die- 
jenigen Formen,   welche  auf  unserem  Körper   als  Parasiten  leben 
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können,  echädliche  Stofife  liefern,  die  wir  Toxine  oder,  soweit  es 
Eiweisekörper  sind,  Toxaßmmine  nennen.  Darauf  kommen  wir  bald 
zurück. 

Eine  weitere  erwähnenswerthe  biologische  Eigenschaft  iat  die 
Bildung  von  Farbsloffm,  durch  welche  die  Culturen  makroskopisch 
ein  charakteristisches  Aussehen  bekommen.  Man  kennt  gelbe, 
weisse,  rothe,  blaue,  grüne  und  andere  Farben  der  Culturen. 

3.  Die  Verbreitung  der  Bacterien. 
Die  Bacterien  sind  in  der  Natur  ausserordentlich  weit  ver- 
breitet. In  der  täglichen  Umgebung  des  Menschen  werden  sie  fast 
überall  angetroffen.  Sie  fehlen  aber  in  den  tieferen,  unter  4 — 6  Meter 
heruntergehenden  Theilen  der  Erde,  ebenso  in  den  höheren  Schichten 
der  Atmosphäre  und  vermindern  sich  erheblich  in  der  Luft  auf 
hoher  See. 

Diese  weite  Verbreitung 
der  Mikroorganismen  bringt  aber 
natürlich  eine  ausgedehnte 
Uebertragung  auf  unseren  Kör- 
per mit  sich.  Durch  jede  Be< 
rührung  mit  der  Aussenwelt 
können  Bacterien  auf  ihn  ge- 
langen. Mit  den  Speisen,  mit 
Fig-  ä4.  dem     Trinkwasser,     mit     der 

Athemluft  dringen  sie  bestän- 
dig in  uns  ein. 

Die  äussere  Körperober- 
Häche,  der  Darmkanal,  die  grösseren  Luftwege  sind  daher  an  jeder 
Stelle  mit  verschiedenartigen  Spaltpilzen  versehen.  Dagegen  ver- 
missen wir  sie  im  Aügemeinen  im  Innern  der  Qewebe.  Durch  die 
unverletzte  Epidermis  und  das  Schleimhautepithel  vermögen  die 
gewöhnlich  auf  der  Haut  und  im  Yerdauungstractus  vorhandenen 
Bacterien  nicht  einzudringen. 

Eine  Ausnahme  giebt  es  im  Darmkanal  des  Kaninchens.  Wie 
ich  und  fast  gleichzeitig  Bizzozzeeo  nachwiesen,  ßnden  eich  in  den 
lymphatischen  Follikeln  des  Coecums  regelmässig  grosse  Mengen 
von  Spaltpilzen  (Fig.  U4). 

Unter  besonderen,  später  zu  besprechenden  Bedingungen  ändert 
sich  die  Keirafreiheit  der  Gewebe.  Die  schützende  Decke  kann 
durchgängig  werden  und  für  uns  gefährliche  Bacterien  können  auch 
im  Innern  der  Gewebe  vorkommen. 
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Das  Yorhandeiisein  der  Spaltpilze  im  Dannkanal  hat  zu  der 
interessanten  Ton  Pastbub  aufgeworfenen  Streitfrage  geführt,  ob 
die  Mikroorganismen  die  Verdauung  durch  die  von  ihnen  ein- 
geleiteten Spaltungsprocesse  günstig  beeinfiussten  und  ob  sie  gar 
für  das  Leben  der  Thiere  und  des  Menschen  nothwendig  seien. 
Man  hat  die  Frage  dadurch  zu  lösen  versucht,  dass  man  junge 
Thiere  völlig  keimfrei  aufzuziehen  suchte.  Dabei  stellte  sich  heraus, 
dass  die  Spaltpilze  des  Darmes  für  die  Ernährung  nicht  absolut 
nothwendig  sind,  doch  deuten  manche  Versuche  darauf  hin,  dass 
vielleicht  die  Mithülfe  der  Bacterien  bei  der  Verdauung  fördernd  ist. 

4.  Pathogene  Bacterien. 

Nur  ein  Theil  der  Spaltpilze  ist  im  Stande,  parasitär  in  den 
Geweben  des  Menschen  und  der  Thiere  zu  leben  und  sich  zu  ver- 
mehren. Dann  kommen  die  von  ihnen  producirten  Gifte  aufs 
Innigste  in  Berührung  mit  den  Körperbestandtheilen.  Andere  ver- 
mögen nur  auf  den  Oberflächen  oder  doch  nur  in  den  obersten 
Gewebelagen  zu  existiren,  aber  ihre  Toxine  können  von  hier  aus 
eindringen.  Wieder  andere  sind  für  uns  unter  den  gewöhnlichen 
Verhältnissen  ganz  unschädlich.  Sie  würden,  in  die  Gewebe  ein- 
gebracht, rasch  zu  Grunde  gehen. 

Diejenigen  Bacterien,  welche,  auf  oder  in  unseren  Körper  ge- 
langt, meist  oder  häufig  oder  auch  nur  gelegentlich  Gefahren  mit 
sich  bringen,  nennen  wir  pathogen.  Sie  finden  zum  Theil  ihre  Exi- 
stenzbedingungen nur  auf  dem  thierischen  oder  menschlichen  Orga- 
nismus, während  sie  ausserhalb  desselben  nur  kümmerlich  oder 
gar  nicht  gedeihen  (obligate  Parasiten),  oder  sie  finden  auch  in  der 
Äussenwelt  ihr  Fortkommen  und  nehmen  nur  vorübergehend  eine 
parasitäre  Lebensweise  an  (faoultative  Parasiten). 

Das  Hineingelangen  der  pathogenen  Spaltpilze  in  den  Körper 
und  ihre  Vermehrung  in  ihm  bezeichnen  wir  bIb  Infeetion,  die  dadurch 
entstehenden  Ej-ankheiten  nennen  wir  Infeotionskrankheiten  (Infec- 
tion  heisst  Verunreinigung,  inficiren  verunreinigen). 

Ihre  Kenntniss  ist  eine  Errungenschaft  der  letzten  Jahrzehnte. 
Allerdings  ist  schon  Henle  im  Jahre  1843  als  Erster  durch  theo- 
retische Ueberlegungen  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  dass  die 
Infectionskrankheiten  auf  ein  Contagium  vivum  zurückgeführt  werden 
müssten.  Die  folgenden  Jahrzehnte  brachten  allmählich  neue 
Einzelheiten,  welche  diese  Vorstellung  zu  stützen  geeignet  waren. 
Aber  erst  Robebt  Koch  lieferte  durch  seine  in  den  siebziger  Jahren 
beginnenden   Untersuchungen   den   exacten   Beweis    für    die   jetzt 
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allgemein  geltende  Auffassung  der  Infectionskrankheiten.  Er  wies 
nach,  dass  bei  l>e8timmten  Erkrankungen  wohl  charakterisirte 
Bacterien  regelmässig  gefunden  werden,  dass  sie  künstlich  gezüchtet 
und  mit  Erfolg  auf  Thiere  übertragen  werden  können.  Im  Jahre 
1S75  veröfifentlichte  er  seine  nach  diesen  Gesichtspunkten  durch- 
geführte Arbeit  über  den  Milzbrand,  dessen  Erreger  allerdings  bereits 
bekannt  war,  1876  die  über  verschiedene  Wundinfectionen,  1879 
machte  er  die  ersten  Mittheilungen  über  die  Tuberculose  und  1882 
erschien  seine  Untersuchung  über  die  Cholera.  Auf  der  Basis  dieser 
Arbeiten  wurde  es  dann  anderen  Forschem  möglich,  zahlreiche 
unter  den  übrigen  Infectionskrankheiten  ätiologisch  klar  zu  stellen. 
Freilich  ist  es  bis  heute  noch  nicht  bei  allen  gelungen. 

5.   WirkuDgsweise  der  BacterieD. 

Mit  der  Kenntniss  der  einzelnen  pathogenen  Spaltpilzarten 
war  nun  aber  noch  nicht  Alles  gethan.  Es  kam  nun  noch  darauf 
an,  ihre  Wirkungsweise  kennen  zu  lernen. 

Da  ist  es  zunächst  selbstverständlich,  dass  eine  mechanische 
Behinderung  der  Gewebe  unseres  Körpers  hier  weit  weniger  in 
Betracht  kommt,  als  bei  den  grossen  thierischen  Parasiten.  Doch 
können  manche  Bacterien  sich  im  Kreislauf  ungeheuer  vermehren, 
80  dass  die  Oirculation,  wenigstens  in  einzelnen  Abschnitten,  er- 
schwert ist. 

Daneben  kommt  in  Betracht,  dass  die  Bacterien  zu  ihrer 
Existenz  der  Nahrung  bedürfen,  die  sie  natürlich  dem  Organismus 
entziehen.  Wenn  sie  dabei  bestimmte  Substanzen  bevorzugen,  wird 
gerade  an  ihnen  eine  Verarmung  eintreten  können.  Für  den  Sauer- 
stoff gilt  der  Gesichtspunkt  ebenfalls. 

Aber  diese  Wirkungsweise  fällt  ihrer  Häufigkeit  nach  nicht 
wesentlich  ins  Gewicht  gegenüber  derjenigen,  die  auf  der  Bildung  von 
Giften  seitens  der  Bacterien  beruht.  Wie  wir  bereits  andeuteten,  produ- 
ciren  viele  Spaltpilze  toxische  Substanzen,  vor  Allem  Toxalbumine. 
Man  kann  sie  einmal  in  dea  Nährsubstraten  nachweisen,  in  denen 
man  die  Organismen  gezüchtet  hat.  Man  braucht  nur  die  Culturen 
zu  filtriren,  so  dass  die  Bacterien  auf  dem  Filter  zurückbleiben, 
um  giftige  Flüssigkeiten  zu  gewinnen.  Aber  zweitens  sind  auch 
die  Spaltpilze  selbst  giftig.  Wenn  man  sie  auf  dem  Filter  sammelt, 
von  anhaftendem  Culturmaterial  befreit  und  dann  tödtet,  so  kann 
man  auch  aus  den  Bacterienleibern  giftige  Eiweisssubstanzen  (Bac- 
terienproteme,  Büchner)  bekommen. 

Freilich  ist  der  Nachweis  toxischer  Stoffe  noch  nicht  bei  allen 
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pathogenen  Bacterien  möglich  gewesen.  Am  leichtesten  gelang  er 
bei  dem  Starrkrampf  und  der  Diphtherie,  aber  auch  bei  einigen 
anderen  Arten  fanden  sich  giftige  Producte.  Bei  jenen  beiden 
Infectionen  konnte  das  Gift  rein  dargestellt  und  auch  im 
erkrankten  Organismus  nachgewiesen  werden.  Wenn  in  einzelnen 
Fällen  noch  keine  Toxine  gefunden  wurden,  so  kann  das  in  ihrer 
geringen  Menge  seinen  Grund  haben,  die  sich  der  Beobachtung 
entzieht  Eine  pathogene  Wirkung  ist  deshalb  doch  möglich,  da  von 
manchen  Toxinen  schon  ausserordentlich  geringe  Quantitäten  zur 
tödtlichen  Vergiftung  hinreichen.  So  kann  man  ein  Meerschwein- 
chen mit  einem  Viertelmilligramm  Diphtherietoxin  vernichten.  Zum 
Verständniss  derartiger  überraschender  Giftigkeit  muss  wohl  die 
Annahme  dienen,  dass  die  Toxine  wenigstens  zum  Theil  wie  Enzyme 
zu  wirken  vermögen. 

Aber  es  scheint  doch  nicht  in  allen  Fällen  eine  Giftbildung 
vorhanden  zu  sein.  Bei  einer  sehr  pathogenen  Bacterienart,  den 
Milzbrandbacillen,  hat  man  keinerlei  Toxine  auffinden  können.  Sie 
vermehren  sich  indessen  in  grossen  Massen  im  Blutkreislauf  und 
darauf  muss  daher  ihre  Gefährlichkeit  beruhen. 

6.   Infection  und  Intoxication. 

Da  nun  die  toxische  Wirkung  der  pathogenen  Bacterien  im 
Allgemeinen  ausser  Zweifel  steht,  so  ist  damit  eine  Beziehung  der 
Infection  zur  Intoxication  gegeben.  Aber  man  kann  die  beiden  BegriflFe 
doch  an  der  Hand  folgender  Ueberlegungen  gut  auseinanderhalten. 

1.  Als  infectiös  sehen  wir  diejenigen  Erkrankungen  an,  bei 
welchen  die  Gifte  durch  in  den  Körper  eingedrungene  oder  auf 
ihm  lebende  Organismen  immer  neu  erzeugt  werden,  während  wir 
dann  von  Intoxication  reden,  wenn  Gifte  ausserhalb  des  Körpers 
entstanden  sind  und  ihm  einverleibt  wurden,  mögen  sie  nun  chemische 
Gifte  im  engeren  Sinne  oder  mögen  sie  von  Bacterien  gebildet  sein. 
In  letzterem  Sinne  kommen  die  Fäulnissalkaloide  in  Betracht. 
Wenn  faulendes  Fleisch  oder  in  ähnlichem  Sinne  zersetzte  Wurst 
genossen  vrird,  so  kann  durch  die  Resorption  der  darin  enthaltenen 
Gifte  eine  schwere  Erkrankung  entstehen.  Wir  werden  ferner 
später  sehen,  dass  auch  gelegentlich  Theile  unseres  Körpers  faulen 
können,  oder  dass  in  Körperhöhlen  faulige  Processe  eintreten.  Auch 
dann  kommt  eine  Intoxication  durch  die  aufgenommenen  Gifte  zu 
Stande.  Wir  haben  daftir  den  Ausdruck  ,jputride  Intoxication^^.  Dies 
Beispiel  lehrt  aber  auch,  dass  die  Grenze  von  Intoxication  und 
Infection  mit  Bezug  auf  die  Herkunft  des  Toxins  nicht  völlig  scharf 
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ist,  da  ja  die  Fäulnissbacterien  in  jenen  Fällen  auf  dem  Korper  ihre 
Producte  bilden.  Aber  die  Trennung  wird  noch  weniger  prägnant,  wenn 
wir  berücksichtigen,  dass  einzelne  jener  Spaltpilze,  wie  der  Proteus, 
auch  in  die  lebenden  Gewebe  hineindringen  können  und  dass 
andererseits  auch  pathogene  Bacterien  im  engeren  Sinne,  wie  die 
der  Cholera,  ihre  Toxine  im  Darmkanal  erzeugen,  ohne  selbst  in 
den  Körper  einzuwandern. 

2.  Zum  Zustandekommen  einer  infectiösen  Erkrankung  kann 
eine  geringe  Quantität  pathogener  Bacterien,  die  für  sich  allein 
nicht  ausreichen  würde,  um  eine  Veränderung  hervorzurufen,  des- 
halb genügen,  weU  die  Organismen  sich  im  Körper  vermehren,  bis 
ihre  Zahl  gross  genug  ist.  Bei  der  Intoxication  kommt  etwas 
Aehnliches  nicht  in  Betracht.  Eine  Giftmenge,  die  an  sich  un- 
schädlich ist,  bleibt  es  auch  auf  die  Dauer. 

Daher  ist  die  Infection  von  der  Masse  der  eingedrungenen 
Bacterien  nicht  so  abhängig  wie  die  Intoxication  von  der  Quantität 
des  einverleibten  Giftes,  doch  sind  auch  bei  ihr  die  Mengenver- 
hältnisse nicht  gleichgültig.  Wenige  Spaltpilze  genügen  oft  nicht, 
um  eine  Krankheit  hervorzurufen,  während  grössere  Mengen  vollen 
Erfolg  haben.  So  kann  man  Hunde  mit  einzelnen  Tuberkelbacillen 
nicht  krank  machen,  während  sie  durch  Darreichung  grosser  Quanti- 
täten tödtlich  inficirt  werden.  Ein  einziges  Bacterium  dürfte  wohl 
in  keinem  Falle  zur  Infection  ausreichen. 

3.  Eine  Infectionskrankheit  kann  von  einem  Individuum  auf 
ein  anderes  übertragen  werden.  Wenn  Bacterien  sich  auf  irgend 
eine  Weise  (s.  u.  S.  56)  von  dem  erkrankten  Menschen  oder  Thiere 
loslösen  und  in  einen  neuen  Körper  gelangen,  so  können  sie  sich  nun 
wieder  in  ihm  vermehren  und  auch  ihn  krank  machen.  Den  Vor- 
gang der  üebertragung  nennen  wii*  Ansteckung.  Der  Ausdruck  rührt 
von  dem  Anzünden  eines  Feuers  her.  Wie  hier  eine  kleine  Flamme 
genügt,  um  grosse  Massen  von  Holz,  Kohle  u.  s.  w.  in  Brand  zu 
setzen,  so  genügen  in  unserem  Falle  geringe  Quantitäten  über- 
tragener Bacterien,  um  eine  schwere  Infectionskrankheit  zu  erzeugen 
und  auf  immer  neue  Individuen  fortzupflanzen.  Verbreiten  sich  die 
Krankheiten  auf  solche  Weise  über  grosse  Landbezirke,  eventuell 
über  ganze  Oontinente,  so  reden  wir  von  Epidemien,  bleiben  sie  auf 
kleinere  Abschnitte,  etwa  auf  eine  Stadt,  beschränkt,  so  sprechen 
wir  von  Endemien.  Beide  Bezeichnungen  werden  aber  im  weiteren 
Sinne  nicht  nur  auf  die  durch  Ansteckung  sich  ausdehnenden 
Krankheiten,  sondern  auf  alle  angewandt,  die  in  jenem  Sinne 
kleinere  oder  grössere  Gebiete  befallen. 
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Bei  der  Intoxication  kennen  wir  etwas  Analoges  nicht.  Sie  kann 
wohl  gleichzeitig  viele  Menschen  treffen,  wenn  diese  mit  der  Gift- 
quelle in  gleicher  Weise  in  Berührung  kommen,  aber  eine  Port- 
pflanzung von  einem  Individuum  auf  ein  anderes  findet  nicht  statt. 

4.  Eine  charakteristische  Eigenthümlichkeit  der  Infection  ist 
femer  darin  gegeben,  dass  zwischen  dem  Eindringen  der  Bacterien 
und  dem  Ausbruch  der  Krankheit  eine  gewisse  Zeit,  die  Inoubations- 
zeit,  verfliesst,  die  freilich  manchmal  nur  kurz,  oft  aber  auch  viele 
Tage  lang  ist  und  sich  daraus  erklärt,  dass  die  Mikroben  erst  eine 
gewisse  Vermehrung  im  Körper  erfahren  haben  müssen,  bis  sie 
schwere  Erscheinungen  hervorrufen.  Die  Intoxication  verhält  sich 
hierin  nicht  gleich.  Denn  wenn  auch  die  Wirkung  nicht  immer 
sofort  eintritt,  so  fehlt  doch  eine  regelmässige  Incubationsdauer 
und  die  Intensität  der  Erkrankung  ist  im  Allgemeinen  abhängig 
von  der  Menge  des  aufgenommenen  Giftes. 

5.  Endlich  zeichnet  sich  die  Infection  in  vielen  Fällen  dadurch 
aus,  dass  sie,  einmal  überstanden,  einen  Schutz  {Immunität)  gegen 
eine  neue  Invasion  derselben  Bacterien  gewähren  kann.  An  Gifte 
kann  man  sich  dagegen  durch  eine  einmalige  Intoxication  nicht 
gewöhnen,  nur  eine  ganz  allmähliche  und  lange  fortgesetzte  Ver- 
abreichung steigender  Dosen  kann  einen  Widerstand  gegen  Gift- 
mengen verleihen,  die  für  einen  nicht  so  behandelten  Menschen 
tödtlich  sein  würden. 

7.  Uebersicht  über  die  wichtigsten  pathogenen  Bacterien. 

Die  Zahl  der  bekannten  pathogenen  Bacterienarten  ist  eine 
recht  grosse.  Es  kann  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  sie  in  er- 
schöpfender Weise  zur  Darstellung  zu  bringen,  aber  die  in  erster 
Linie  für  den  Menschen  wichtigen  Formen  müssen  in  Kürze  be- 
trachtet werden.  Wir  folgen  dabei  der  meist  gebräuchlichen  Art 
der  Darstellung,  indem  wir  die  Formverhältnisse  zum  Ausgangs- 
punkt nehmen.  Denn  wenn  auch  damit  ein  maassgebendes  Ein- 
theilungsprincip  nicht  gewonnen  ist,  so  ist  es  doch  deshalb  aus- 
reichend, weil  die  Bacterien  gewöhnlich  und  vor  Allem  im  menschlichen 
und  thierischen  Körper  nur  in  einer  für  sie  besonders  charakte- 
ristischen Gestalt  auftreten. 

Wir  beginnen  deshalb  mit  den  Kokken. 

1.  Die  erste  Species  (Fig.  35)  bildet  der  Staphylcocctis  pyogenes 
(Ogston)  *)  mit  den  Unterabtheilungen  des  aureus,  albus,  citreus,  von 


1)  Die  Eigennamen  hinter  dem  Bacteriennamen  geben  den  Entdecker  an. 
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Fig.  35. 


denen  der  aureus  der  häufigste  und  wichtigste  ist.  Die  Farben 
sind  nach  dem  Aussehen  der  Culturen  gewählt.  Die  Bezeichnung 
Staphylokokken  riibrt  Ton  der  mikroekopischeu  Anordnung  her, 
iosofem  die  Kokken  sich  in 
tranbenförmigen  Häufchen  zu- 
sammenlagem.  Die  Staphylo- 
kokken sind,  wie  der  Zusatz 
„pyogenes"  besagt,  Erregervon 
Eiterungen. 

2.  Der  Streplococcua  pyogenes 
CPig.  36)  (Rosbnbach)  ist  durch 
die  Anordnung  der  einzelnen 
Individuen  in  oft  sehr  langen 
Ketten  charakterisirt.  Erruft, 
heftige  Entzündungen  und 
Eiterungen  hervor  und  findet 
sich  häufig  gemeinsam  mit 
dem  Stapbjlococcus,  Er  ist 
auch  der  Erreger  einer  beson- 
deren Entzündung,  der  Rose,  des  Erysipels,  und  bei  ihr  von  Fehleisen 
zuerst  gesehen  worden.  Manche  sind  der  Meinung,  dass  es  sich  liier, 
um  eine  besondere  Species  des  Streptococcus  handele,  Sir.  erysipelatos. 
3.  Dgt  Diphcoccus  pneumo- 
niae (A.Fbaenkel,  Weiohsel- 
bacm),  auch  Diplocoecus  lanceo- 
latus  bezeichnet,  ist  einCoccus 
mit  lanzettförmiger  Zu- 
spitzung an  einer  Seite,  Er 
kommt  gern  als  Diplocoecus 
vor,  wobei  die  runden  Seiten 
aneinander  stossen.  Er  bildet 
aberaucb  kürzere  oder  längere 
Ketten.    Die  Lungenentzün- 

StieptokDkkeii.DlaEokkenbUdaDgeviiDden6Ketten.    ^^°S    (Pneumonia    flbrinOSil) 
81«  ,W»  iooi.««rj.  ^«i=em  .dt.™»,^  ^i,d  durch  ihn  hervorgerufen. 

In  der  Lunge  hat  er  dann 
gewöhnlich  aus  einer  mucinähnlichen  Substanz  eine  Hülle,  Kapsel, 
die  auch  die  Ketten  umgiebt  (Kapselcoccus).  Von  ihm  sind  aber 
manchmal  auch  andere  Entzündungsprocesse,  wie  Knochen-  und 
Gel enkeite Hingen,  Entzündungen  der  Herzklappen,  Hirnhautent- 
zündungen u.  A.  abhängig. 


Fig.; 
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Eine  nahe  verwandte  Species  ist  der  IMplococcus  intracelluhris 
(Fig.  37),  der  sich  bei  einer  epidemischen  Entzündung  der  G-ehim- 
häute  (Cerebrospinalmeningitis),  aber  nicht  in  allen  Fällen,  findet 
und  von  WEicHBELBiüM  beschrieben  wurde. 

Der  Dipiococcus  gonorrhoeae  (Fig.  38),  der  Qonococcus  (Neibbek) 
veranlagst  den  eitrigen  Hamröhrentripper,  die  Gonorrhoe  und  eitrige 
Entzündungen  der  Augenbindehaut  (Blennorrhoea),  kann  aber  auch 
eitrige  Gelenkentzündungen  und  Erkrankungen  der  Henklappen 
hervorrufen.  Er  tritt  als  Diplococcus  auf  mit  Abflachung  der  ein- 
ander zugekehrten  Seiten  der  Kokken. 

Die  Zahl  der  für  den  Menschen  pathogmm  Stäbchen  ist  grösser 
als  die  der  Kokken. 

1.  Der  Typhvsbadllus  (E\^.  39)  (Ebeeth,  Gaefky)  ist  ein  1,5  bis 


DlplOBoecBi  intr»-  Gonokokkun.DlsKokken  llesen        TyphQ>b»oiUBn  »n»  oinor  Lymph- 

-elliüiiiB.  DIsKokken  »IIb  in  Zallan  CKitereenon).  drliBe.R^aeiiiOTBaaillenoolonis. 


Fig.  39. 

^?"»na"iS''z5Äm  ""' '"  """"'"  ""™*'°"''"'"  DirinSvldiim  liegsii  zum  TheÖ 

(HtereelleD).  Korttreot  iwlsoEen  Zellan. 

2,5  ft  langes,  relativ  dickes  Stäbchen.  Er  ist  der  Erreger  einer 
hanptBäcblich  im  Darm  localisirten,  Typhus  abdominalis  genannten 
schweren  Infectionskrankheit.  Das  Stäbchen  hat  an  den  Enden 
und  Seiten  Öeisseln,  mittelst  deren  es  sich  lebhaft  bewegen  kann. 
Es  wächst  gelegentlich  zu  Fäden  aus.  Seine  Vermehrung  geschieht 
ausser  durch  Theilung  vielleicht  auch  durch  Sporen,  doch  ist  ihre 
Gegenwart  nicht  ganz  sicher  gestellt. 

2.  Das  Baeterium  coli  commune  (Eschebich)  ist  ein  2—3  /i  langes 
Stäbchen  und  dem  Typhusbacillus  so  ähnlich,  dass  es  selbst  durch 
Calturen  nur  schwer  von  ihm  unterschieden  werden  kann.  Es  be- 
sitzt ebenfalls  viele  Geissein,  lebt  im  normalen  Dickdarm  und 
erzeugt  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  entzündliche  Er- 
krankungen vor  Allem  der  Bauchhöhle. 

3.  Der  Telanusbaäüua  (Nicoläier)  bildet  lange,  dünne,  durch 
Geissein  bewegliche  Stäbchen.    Er  ist  ausgesprochen  anaürob  und 

BiBBEBT,  Lehrb.  <L  Allsem.  PathaloEle.  i 
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ruft  den  als  Tetanus  bezeichneten  Starrkrampf  dadurch  henor,  dasB 
er  Güte  bildet,  die  in  das  Körperinnere  aufgenommen  werden, 
während  er  selbst  nicht  weit  in  den  Organismus  eindringt.  Er 
bildet  Sporen  in  endständigen  Anschwellungen,  die  zu  der  Be- 
zeichnung „Köpfchenbacterien"  führen. 

4.  Der  Milxbrandbaciüus  (Fig.  40)  ist  ein  unbewegliches,  relativ 
grosses  Stäbchen,  5— 10/^  lang,  kann  auch  zu  langen  Scheinfäden, 
d,  h.   aneinander  gereihten   Bacillen,   auswachsen.     Er   ist   haupt- 
sächlich der  Erreger  schwerer  Erkrankungen  bei   dem  Binde,   den 
Schafen  und  anderen  Thieren,   kann   aber   auch  gelegentlich  dem 
Menschen  gefährlich  werden.   Er  entwickelt  sich  in  grossen  Mengen 
in  den  Geweben  und  im  Blute. 
Seine  Verbreitung  geschieht  am 
wirksamsten  durch  leicht  nach* 
weisbare,  relativ  grosse  Sporen. 
Der    Milzbrandbacillus    wurde 
unter  allen  pathogenen  Bacte- 
rien   zuerst,    1855,   durch  Pol- 
T.BMnBE     beobachtet.       Unter- 
suchungen zahlreicher  Autoren 
stellten    seine    pathogene    Be- 
deutung  immer    sicherer,    bis 
Fig.  40.  B.  Koch  1875  den  Abschlnss 

Milibnudbuillleii  tn  LaberekplUkreD.  Die  BftcU-     brachte 
IBD  llegsD  kli  aUbobenreiban  and  Fiden  fn  dar      "  ^' 

UngtrlahtoiiB  der  C^ililusn.  5,  Der  Bacuius  (fc»  vwütgnen 

Oeäems  ist  3  ß  lang.  Er  erzeugt 

schwere   Entzündungen   bei   den   verschiedensten  Thieren,   kommt 

aber  gelegentlich  auch  beim  Menschen  vor. 

6.  Der  Infiuenxahacälus  (R.  Pfeiffer)  ist  ein  ausserordentlich 
kleines  Stäbchen,  welches  sich  im  Broncbialscbleim  der  an  Infiuenza 
erkrankten  Personen,  aber  auch  in  inneren  Organen,  z.  B.  dem 
Gehirn,  findet  und  dort  in  ungeheuren  Massen  beobachtet  wird. 
Es  gilt  als  der  Erreger  dieser  Infectionskrankheit. 

7.  Der  Bacillus  der  Beuknpest  (Kit4Bato  und  YEsam)  ist  ein 
kurze»  Stäbchen,  welches  sieb  in  den  geschwollenen  Lymphdrüsen 
und  in  inneren  Organen  der  an  Pest  Erkrankten  findet  und  als 
Erreger  derselben  angesehen  wird.  Es  inficirt  auch  Tbiere,  vor 
Allem  Ratten,  von  denen  es  auf  den  Menschen  übergeht. 

8.  Der  BaciUua  der  Rkinonderoms  ruft  von  der  Nase  auf  die  be- 
nachbarten Organe  übergreifende  Erkrankungen  hervor.  Er  ist  ein 
kurzes  mit  Kapseln  versehenes  Stäbeben. 
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9.  Der  Baeülug  da  Rotxea  (mallei),  (LöFFLEE,  Schütz)  iet  der 
Erreger  einer  fast  allein  beim  Pferde  auftretenden  Erkrantung, 
kommt  aber  zuweilen  auch  fUr  den  Menechen  in  Belrsoht  und  er- 
zeugt tödlliche  vielgestaltige  Prooesse.  Er  ist  ein  Stübcben  Ton 
1-3/r  Länge. 

10.  Der  DvphlherittmiUui  (Klbbs,  L6fpi,I!E)  bat  eine  LSnge  von 
1,5—3  [t.  Er  ist  der  Erreger  der  vorwiegend  bei  Kindern  vorkom- 
menden DipMhem,  entwickelt  sieb  bei  ihnen  hauptsächlich  auf  der 
Kachenechleimhaut  und  dringt  nur  wenig  in  das  Körperinnere  vor. 
Seine  AUgemeinwirtnng  beruht  daher  in  erster  Linie  auf  einer 
Vergiftung  des  Organismus  durch  die  von  ihm  producirten  Tonne. 

11.  Der  PeeudodiphtkeriebaeiltuB  stimmt  mit  dem  Diphtherie- 
bacillus  im  Aussehen  und  in  der  Cultur  in  allen  wesentlichen  Merk- 
malen überein.    Er  ist  wohl  nur  die  unschädliche  Varietät  desselben. 


lind  andere  Bacterien  oder  Zellen. 

12.  Der  BaciUita  der  Tuberetdose  (It.  KochI,  (Fig.  41)  wurde  von 
K.  Koch  1879  aufgefunden.  Er  ist  ein  schlnnkes,  unbewegliches, 
4  fi  langes  Stäbchen,  welches  in  den  Geweben,  vor  Allem  den  Lungen, 
Knötchen  und  ausgedehnte  Zerfallsprocesse  eizeugt.  Auch  bei 
Thieren  ruft  der  Bacillus  analoge  Erkrankungen  hervor.  In  erster 
Linie  befällt  er  das  Rindvieh.  Bei  dem  Geflügel  kommt  er  in 
einer  Varietät  vor,  die  für  die  Säugethiere  wenig  pathogen  ist  (ßocüius 
der  Öeflügellubercuiose). 

13)  Der  LeprabaoÜlua  (Fig.  42)  (Abmaüer  Hansen)  ist  dem 
Tuherkelbacillus  in  vieler  Hinsicht  ähnlich.  Er  hat  ungefähr  die- 
selbe Form  und  Grösse  und  färbt  sich  ähnlich.  Er  ruft  den  A>ts- 
»atz,  die  Lepra  hervor,  die  in  Europa  vorwiegend  in  Norwegen, 
Schweden  und  den  mssiachen  Ostseeprovinzen  vorkommt. 
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Die  unter  9, 10,  11, 12  und  13  genannten  Bacillen  gehören  enger 
zusammen.  Sie  wachsen  nämlich  ausser  in  Stäbchenform  auch  in 
der  Gestalt  von  Fäden,  die  sich  verästigen  können  und  an  den  Enden 
koUiige  Amchweüungm  zeigen.  Sie  thun  das  in  erster  Linie  in  Cul- 
turen,  in  denen  vor  allen  der  Tuberkelbacillus  in  dieser  Hinsicht  ge- 
nauer studiert  wurde.  Eben  diesei'  Bacillus  zeigt  die  gleichen  Wachs- 
thumersch einungen  in  manchen  Fällen  auch  im  thierischeuiEörper. 
Hier  bildet  er  dann  Colonien,  die  mit  den  strahlenförmig  ge- 
bauten des  sogleich  anzuschliessenden  Actinomyces  im  Wesent- 
lichen übereinstimmen.  Mit  diesem  Parasiten  werden  dann  auch 
die  genannten  Stäbchen  in  eine  Gruppe  untergebracht,  über  deren 


Fig.  44. 

AclinoniycesbBitfeD  ana  «inem  myelogant 
Actlnomykom  des  HlDteikiafers  vom  Itlii< 


genauere  Abgrenzung  und  Stellung  im  System  die  Meinungen  aber 
noch  auseinandergehen. 

14.  Der  eben  schon  genannte  Actinomyces  oder  Sirahlenpilz 
(Fig.  43  u.  44)  (Habz,  Bollinger)  gehört  insofern  nicht  mehr  zu 
den  Stäbchen,  als  er  hauptsächlich  in  Gestalt  feiner  Fädchen  auf- 
tritt. Aber  er  bildet  auch  Bacillen  und  Kokken.  Die  verzweigten 
Fädchen  wachsen  in  einer  radiär  ausstrahlenden  Anordnung  und 
bilden  so  rundliche  Köri»er.  Drusen,  die  man  makroskopisch  als 
feine  gelbe  bis  grüne  Kömchen  sieht.  Die  Enden  der  Fäden  zeigen 
kolbige  Anschwellungen,  mit  denen  die  Drusen  rings  besetzt  sein  . 
können  und  die  meist  als  InvoluUonsformen  aufgefasst  werden. 
Der  Pilz  erzeugt  Eiteningen  und  andere  entzündliche  zerstörende 
Processe. 
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15.  Dem  Actinorayces  nahe  verwandt  sind  in  Fäden  wachsende 
pleomorphe  Spaltpilzarten,  die  der  Gattung  Ciadothn'x  und  Sireplotkrix 
angehören.  Eine  Cladothrixart  macht  bei  Thieren  knötchenförmige 
Sntzündangen.  Sie  kann  aber  auch  dem  Menschen  gefährlich 
werden.  Ein  Streptotkrix  wird  aia  der  Erreger  einer  in  Indien  vor- 
kommenden, hauptsächlich  auf  den  Fuss  beschränkten  entzünd- 
lichen AiTection,  des  sogenannten  Madurafusses  angesehen. 

Nur  gelegentlich  gewinnen  die  beiden  folgenden  Stäbchenformen 
pathogen e  Bedeutung. 

16.  Der  Bacillus  pyacyaneus  ist  ein  Stäbchen,  welches  im  mensch- 
lichen Eiter  hier  und  da  angetroffen  wird  und  ihn  blau  färbt. 
Er  dringt  zuweilen  in  den  Organismus 

ein  und  ruft  Allgemein infection  hervor, 
n.  Der  Proteus  vulgmis  (Hacseb) 
lebt  als  Stäbchen  von  wechselnder  Länge 
in  faulenden  thierischen  Substanzen  und 
findet  sich  selten  auch  in  ebenfalls 
mit  fauliger  Zersetzung  einhergehen- 
den menschlichen  Processen  als  all-  _. 
einiger  oder  betheiligter  Erreger.            Kon.™«h,.nie».1:um'Th.ii  ie  «pi- 

Unter   den   pathogenen    Spirillen    hat      rillenform,  n«biin  »inlgen  Epithellen. 

die  grösste  Bedeutung: 

1.  Das  Sptriüum  der  asiatischen  Cholera,  der  CholerabaeUlus 
(Fig.  45)  (B.  Koch),  der  ein  leicht  gekrümmtes  und  deshalb  auch 
Kommabacillus  genanntes  1 — Ifi  langes  Stäbchen  darstellt,  welches 
durch  Aneinanderlagenmg  längere  Spirillen  bilden  kann  und  leb- 
haft durch  Geissein  beweglich  ist.  Es  ist  der  Erreger  der  asia- 
tischen Cholera  und  wirkt  hauptsächlich  durch  Gifte,  die  vom  Dann 
ans  resorbirt  und  in  Culturen  am  reichhaltigsten  bei  Sauerstoff- 
mangel gebildet  werden.  Dem  Choleraspirillum  stehen  einige 
andere  Spirillen  nahe,  deren  pathogene  Bedeutung  fiir  den  Menschen 
gering  ist. 

2-  Ein  zweites  pathogenes  Spirillum  ist  die  Spirockaete  Ober- 
mieri  (Fig.  46)  die  das  Becurrensfieber,  den  Typhus  recurrens  erregt. 
Es  bildet  grosse  14^-40  ß  lange  spiralige  Fäden,  die  sich  lebhaft 
bewegen  und  im  Blute  vermehren. 

3.  Im  Munde  kommt  die  Spirockaete  buecalis  vor,  in  leichtge- 
bogenen Fäden.  Sie  ist  nicht  eigentlich  pathogen,  soll  aber  zur 
Z&hncaries  in  Beziehung  stehen. 
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8.  Speoiftoltftt  der  Baoterien. 
Wenn  die  Torstehend  genannten  pathogenen  Bacterienarten  in 
einen  fUr  sie  empfänglichen  Körper  eingedrungen  sind,  so  ent- 
stehen Krankheiten,  die  im  Allgemeinen  je  nach  der  Art  der  inö- 
cirenden  Organismen  typisch  von  einander  verschieden  sind.  Der 
TuberkelhacilluH  macht  eine  andere  YeränderuDg  als  der  Diplo- 
coccus  der  Pneumonie,  oder  der  Actinomyces  u,  8.  w.  Wir  pflegen 
das  so  auszudrücken,  dass  jede  Krankheit  ihren  speciliscben 
Erreger  hat.     Aber  wir  dürfen  in  der  Vorstellung  dieser  Specifici- 


I  dem  autgetrockneteD  BlotatropteD  elnsB  RecurrenskraDken.  > 
(  zahlrsiufaa,  zum  Thell  unter  einKiider  T«rfilEte,  apiralig  gawundenn  Fiu 
■  n  Blottörponhen  (Spirochäton  des  RiickfuIlCypbuB,  ObeemeierI, 


tat  nicht  zu  weit  gehen.  Zweierlei  verdient  nach  dieser  Richtung 
Beachtung. 

Einmal  nämlich  kann  derselbe  Mikroorganismus  je  nach  dem 
Organ,  an  welchem  er  angreift  und  in  gewissem  Umfange  auch  je 
nach  der  Empfänglichkeit  des  inficirten  Individuums  verschiedene 
Processe  im  Gefolge  haben.  So  kann  der  Diplococcus  der  Pneu- 
monie Lungenentzüodung  und,  zumal  in  Gelenken,  auch  Eiterung 
erzeugen,  so  ruft  der  Staphylococcus  Eiterung,  Herzklappenent- 
zUndung,  Erysipel  und  Lungenentzündung  hervor. 

Zweitens  können  dieselben  anatomischen  Veränderungen  durch 
vers<:hiedene  Bacterien  bedingt  sein.  Die  Pneumonie  z.  B.  beruht 
zwar  meist  auf  der  Einwirkung  der  Diplokokken,  sie  kann  aber 
auch   von  Streptokokken   und  Staphylokokken  abhängig  sein.     Die 
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Herzklappenentzündung  kann  auf  den  Angriff  von  Streptokokken, 
Staphylokokken,  Diplokokken,  Tuberkelbacillen,  Gonokokken  und 
gelegentlich  noch  anderen  Bacterien  zurückzuführen  sein. 

Dieser  Mangel  einer  völlig  durchgreifenden  Specificität  der 
Bacterien  erklärt  sich  daraus,  dass  zwar  die  Mikroorganismen  sehr 
verschieden  sind,  dass  ihnen  aber  der  in  sich  im  Grossen  und 
Ganzen  einheitliche  und  gleiche  Körper  gegenübersteht,  der  nicht 
fähig  ist,  auf  jede  Einwirkung  in  einer  völlig  eigenartigen  Weise 
zu  antworten.  Er  kann,  wie  wir  sehen  werden,  nur  bestimmte  und 
in  der  Hauptsache  sich  immer  wiederholende  Veränderungen  ein- 
gehen, die  in  seinem  anatomischen  und  physiologischen  Verhalten 
begründet  sind  und  nur  nach  der  Schnelligkeit  des  Verlaufes,  nach 
der  Localisation,  nach  In-  und  Extensität  und  ähnlichen  mehr  äusser- 
lichen  Umständen  wechseln. 


Vierter  Abschnitt 

üeber  das  Vorkommen  der  Schftdlictakeiteii. 

Nachdem  wir  nun  die  einzelnen  äusseren  Schädlichkeiten  kennen 
gelernt  haben,  interessLrt  es  uns  zu  wissen,  wo  sie  denn  anzutreffen 
sind,  ehe  sie  unseren  Körper  angreifen. 

Für  den  Arzt  ist  die  Beantwortung  dieser  Frage  von  grosser 
Wichtigkeit,  weil  ein  Theil  seiner  Bemühungen  darauf  gerichtet 
ist,  die  Schädlichkeiten  vom  Körper  fernzuhalten. 

Die  meckaniacheriy  chemischen,  ekctrischen  und  thermischen  Agentien 
können  wir  dabei  freilich,  weil  ohne  Weiteres  verständlich,  bei 
Seite  lassen.  Anders  ist  es  dagegen  mit  den  lebenden  Krank- 
heitserregem. 

Da  diese  im  Innern  des  normalen  Körpers  im  Allgemeinen 
nicht  vorkommen,  so  müssen  sie  für  gewöhnlich  aus  der  Aussen- 
welt  stammen. 

Am  häufigsten  wird  man  sie  in  anderen  unter  ihrer  Einwirkung 
bereits  erkrankten  Individuen  antreflfen,  die  für  jeden  gesunden 
Organismus  natürlich  der  Aussenwelt  angehören. 

Das  gilt  zunächst  für  die  höheren  thierischen  Parasiten,  die 
ßich  in  früheren  Entwicklungstadien  vorwiegend  auf  Thieren  finden, 
welche  dem  Menschen    als  Nahrung   dienen.    Ihr  Vorkommen .  ist 
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aber  ein  eng  umgrenztes.    Das  genauere  ergiebt  sich  aus  dem,  was 
bei  Besprechung   der  thierischen  Parasiten  hervorgehoben  wurde. 

In   viel   weiterer  Ausdehnung   sind   die  niedersten  thierischen 
und  die  pflanzlichen  Parasiten  verbreitet. 

Von  bereits  erkrankten  Individuen  (Thieren  oder  Menschen) 
können  sie  in  die  weitere  Umgebung  gelangen.  Sie  verlassen  den 
Organismits  auf  verschiedenen  Wegen.  So  einmal  mit  dem  Koth, 
wenn  es  sich  um  Mikroorganismen  handelt,  die  wie  der  Typhus-  und 
Cholerabacillus  im  Darme  vegitiren.  Zweitens  kommen  die  Secrete 
mehrerer  Drüsen  in  Betracht.  In  ihnen  hat  man  theils  bei  erkrankten 
Menschen,  theils  bei  experimentell  inficirten  Thieren  manche  Bac- 
terien  nachweisen  können.  In  erster  Linie  ist  der  Harn  zu  nennen, 
in  welchen  verschiedene  Spaltpilze  übergehen.  So  konnten  aus  ihm 
Staphylokokken,  Typhusbacillen  und  andere  gewonnen  werden. 
Femer  wurden  pathogene  Mikroorganismen  in  dem  Speichel^  der 
Milz,  der  Oalle  und  den  Hautsecreten  aufgefunden.  Einzelne  Beo- 
bachter sind  der  Meinung,  dass  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um 
eine  wirkliche  Secretion  seitens  der  Drüse  handele.  Doch  ist  wohl 
richtiger  anzunehmen,  dass  die  Bacterien  nur  da  austreten, 
wo  sie  zunächst  die  Blutgefäss  wände  und  die  sonstigen  Gewebe- 
bestandtheile,  wenn  auch  nur  in  minimalem  Umfange,  lädirten  und 
so  einen  Weg  fanden.  Denn  dass  die  Drüse  solche  fremde  körper- 
liche Bestandtheile  durch  einen  secretorischen  Act  entfernen  sollte, 
ist  höchst  unwahrscheinlich.  Es  würde  sich  mit  der  Function  der 
Epithelien  nicht  vereinigen  lassen.  In  der  Niere  speciell  handelt 
es  sich  wohl  immer  um  einen  Austritt  aus  den  Glomerulis,  deren 
Capillarlumen  ja  ohnehin  von  dem  Lumen  des  Hamcanälchens 
nur  durch  die  dünne  Gefässwand  getrennt  ist.  Wenn  die  Bacterien 
sich  aber  in  den  Drüsen  angesiedelt  und  vermehrt  haben,  ist  der 
Uebergang  in  das  Secret  noch  leichter  verständlich. 

Ausser  durch  Koth  und  Drüsensecrete  verlassen  viele  Spalt- 
pilze den  Körper  mit  dem  Auswurf  und  dem  Schleim  der  Nase, 

Endlich  werden  manche  auch  von  veränderten  Stellen  der 
Haut  abgestossen,  wenn  sie  sich  abschuppt  oder  wenn  Geschwüre 
in  ihr  vorhanden  sind,  aus  denen  sie  losgelösst  werden. 

Ausser  vom  lebenden  können  sich  Bacterien  auch  vom  todien 
Körper  trennen,  zumal  wenn  sie  in  der  Haut  oder  auf  ihr  locali- 
sirt  waren.  Bei  Zerlegungen  der  Leichen  werden  sie  ebenfalls  frei 
und  gelangen  so  an  die  Hände  des  Secirenden,  auf  den  Tisch,  den 
Fussboden,  an  die  Instrumente  u.  s.  w.  Von  geringer  Bedeutung 
ist  es,  dass  bei  der  Fäulniss  nach  der  Beerdigung  der  Organismus 
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zersetzt  wird  nnd  dass  so  die  Bacterien  in  die  Umgebung  abgesetzt 
werden.  Denn  bis  der  Zerfall  so  weit  vorgeschritten  ist,  sind  die 
pathogenen  Spaltpilze  meist  bereits  abgestorben. 

Viele  pathogene  Bacterien  vermögen  nun,  wenn  sie  den  Orga- 
nismus verlassen  haben,  ausserhalb  desselben  sich  nicht  zu  vermehren. 
Aber  sie  gehen  deshalb  nicht  ohne  Weiteres  zu  Grunde.  Sie 
bleiben  vielmehr  an  allen  möglichen  Gegenständen  kürzere  oder 
längere  Zeit,  manchmal  Monate  lang,  im  lebenden  Zustande  haften. 
Schliesslich  sterben  sie  allerdings  ab. 

Solche  Lebewesen  sind  demnach  in  ihrer  Existenz  an  Mensch 
oder  Thier  gebunden.  Wir  nennen  sie  deshalb  obligate  Parasiten. 
Ausserhalb  des  Körpers  treffen  wie  sie  aber  lebend  nur  an,  wenn 
sie  kürzere  Zeit  vorher  von  einem  kranken  Individuum  ausgestossen 
wurden.  Da  dies  aber  bei  manchen  sehr  häufig  geschieht,  so 
müssen  sie  sich  auch  dementsprechend  oft,  wenigstens  an  geeigneten 
Stellen,  finden  lassen.  Zu  diesen  Mikroorganismen  gehört  der 
Tuberkelbacillus,  den  wir  im  Staub  der  Krankenzimmer  nachweisen 
können,  der  Diphtheriebacillus,  der  z.  B.  an  Spielsachen  der  Kinder 
haftet,  der  Pestbacillus,  Rotzbacillus,  und  theilweise  auch  der  Milz- 
brandbacillus,  sowie  die  Eiterkokken  und  der  Diplococcus  pneu- 
moniae. Wir  nehmen  femer  an,  dass  auch  die  noch  unbekannten 
Erreger  der  Syphilis,  der  Pocken,  Masern  und  des  Scharlachs  in 
die  Kategorie  der  obligaten  Parasiten  gehören. 

Die  Verbreitung  aller  durch  derartige  Parasiten  hervorgerufenen 
Infectionskrankheiten  kann  nun  entweder  dadurch  geschehen,  dass 
die  Bacterien  direct  von  Kranken  auf  gesunde  Individuen  über- 
gehen, oder  dass  dies  in  den  relativ  engen  durch  die  geringe 
Existenzfähigkeit  der  Lebewesen  gezogenen  Grenzen  durch  Ver- 
mittlung der  Aussenwelt  geschieht.  Wir  haben  für  diese  Art  der 
Verbreitung  die  Bezeichnung  Ansteckung  oder  Contagion  (s.  o.  S.  46) 
nnd  reden  von  oontagiösen  Krankheiten. 

Im  Gegensatz  zu  den  obligaten  Parasiten  stehen  andere  Bac- 
terien, die  wir  hauptsächlich  ausserhalb  des  Körpers  antreffen  und 
die  dahin  auch  nicht  aus  ihm  heraus  gelangt  sind,  sondern  dort 
ihre  eigentliche  Existenz  haben.  Sie  würden  auch  am  Leben  bleiben, 
wenn  sie  niemals  Gelegenheit  hätten,  sich  als  Parasiten  zu  be- 
thatigen.  Ein  solches  Lebewesen  ist  der  Tetanusbacillus,  der  im 
Erdboden  sehr  gewöhnlich  vorhanden  ist,  der  Proteus  vulgaris  und 
der  Bacillus  des  malignen  Oedems,  die  beide  in  der  mit  faulenden 
organischen  Substanzen  durchsetzten  Erde  gedeihen,  endlich  der 
Actinomyces,  der  auf  Getreide  und  Grasarten  vermehrungsfähig  ist. 
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Die  durch  solche  Spaltpilze  hervorgerufenen  Erkrankungen 
sind  weit  seltener  als  die  der  ersten  Gruppe.  Deshalb  allein 
schon  ist  wenig  Gelegenheit  zu  einer  directen  Uebertragung  von 
einem  Individuum  auf  ein  anderes  gegeben.  An  sich  ist  sie  nicht 
unmöglich.  Aber  fast  ausnahmslos  erkranken  die  Menschen  durch 
Aufnahme  der  Mikroorganismen  aus  der  Aussenwelt.  Solche  In- 
fectionskrankheiten  hat  man  mit  dem  Namen  miasmatiBohe  (Miasma 
Verunreinigung)  belegt. 

Der  Ausdruck  ist  schon  gewählt  worden,  ehe  man  die  InfectionstrAger 
selbst  kannte. 

Man  dachte  damals  vor  Allem  an  eine  Vermittlang  durch  verdorbene 
Luft.  In  diesem  Sinne  hat  der  Name  Miasma  seine  Berechtigung  verloren. 
Die  wichtigste  Krankheit,  die  man  früher  für  miasmatisch  hielt,  die  Malaria, 
ist  zudem  aus  dieser  Gruppe  ausgeschieden,  seitdem  man  weiss,  dass  der 
Parasit  sein  Leben  ausserhalb  des  Menschen  in  Mosquitos  znbringt. 

Die  Bacterien  einer  dritten  Kategorie  treflfen  wir  sowohl  im 
inficirten  Menschen  wie  im  lebenden  und  vermehrungsfähigen  Zustand 
auch  ausserhalb  desselben  an,  so  den  Typhus  und  den  Cholerabacillus, 
die  beide  in  feuchtem  Erdboden  zu  wachsen  vermögen. 

Die  Schule  Pettenkofers  nimmt  an,  dass  diese  Existenz  ausserlialb 
des  Körpers  insofern  nothwendig  ist,  als  die  Bacterien  hier  eine  geringe 
Reife  erlangen,  die  sie  erst  wieder  föhig  macht,  auf  dem  Menschen  para- 
sitär zu  vegetiren.     Die  Schule  Kochs  stellt  das  in  Abrede. 

Ausser  jenen  beiden  Arten  können  auch  die  Eiterkokken,  der 
Diplococcus  pneumoniae  und  der  Milzbrandbacillus  an  geeigneten 
Orten  vermehrungsfähig  bleiben,  letzterer  auf  feuchten  Wiesen, 
im  sumfigen  Erdboden  und  in  unvollständig  verscharrten  Cadavern. 

Die  Spaltpilze  dieser  dritten  Gruppe  können  sowohl  von 
Mensch  auf  Mensch  übergehen,  wie  aus  der  Aussenwelt  stammen. 
In  Verbindung  jener  beiden  Begriflfe  spricht  man  daher  in  diesen 
Fällen  von  contagiös-miasmatiBohen  Krankheiten. 

So  sind  wir  also  im  Allgemeinen  darüber  orientirt,  wo  wir 
die  pathogenen Bacterien  ausserhalb  unseres  Körpers  zu  suchen  haben, 
womit  freilich  nicht  gesagt  ist,  dass  wir  in  jedem  einzelnen  Er- 
krankungsfalle ihre  Herkunft  anzugeben  wüssten.  Aber  von  aussen 
müssen  sie  auf  uns  gelangt  sein. 

Dabei  verdient  aber  ein  Punkt  noch  eine  besondere  Besprechung. 
Zur  Aussenwelt  nämlich  gehört  für  unseren  Organismus  auch  seine  innere 
und  äussere  Oberfläche,  So  lange  sie  sich  hier  befinden,  sind  sehr 
viele  Bacterien  nicht  oder  wenigstens  nicht  immer  im  Stande  uns 
Schaden   zuzufügen.     Aber   sie  sind   uns  freilich  schon  sehr  nahe 
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gerückt    und  warten  gleichsam   nur   auf  eine   Gelegenheit,  um  in 
unsere  Gewebe  einzudringen. 

Die  äussere  Körperoberfläche  kommt  hier  wenig  in  Betracht, 
eine  weit  grössere  Rolle  spielt  der  gesammte  Darmcanal.  In 
Mund'  und  Rachenhöhle  kommen  sehr  häufig  Staphylokokken  und 
Streptokokken  vor.  Ebenso  trifft  man  hier  ganz  gewöhnlich  die 
Fneumoniekokken  an,  ohne  dass  deshalb  die  Individuen  an  Lungen- 
entzündung erkranken  müssten.  Auch  Diphtheriehaoülen  hat  man  in 
Zeiten  von  Epidemien  im  Munde  bei  Individuen  constatirt,  die 
von  der  Krankheit  verschont  blieben. 

Im  Darrncanaly  besonders  im  Dickdarm  findet  sich  constant 
das  Baeterium  coli  comtnime,  aber  es  macht  nur  unter  bestimmten 
Bedingungen,  die  wir  noch  kennen  lernen  werden,  seine  pathogenen 
Eigenschaften  geltend. 

In  der  Nase  gesunder  Individuen  werden  ebenfalls  jene  Eiter- 
kokken  beobachtet,  auch  Tuberkelbaeillen  hat  man  dort  bei  Personen, 
die  sich  in  Krankenzimmern  aufhielten,  nachgewiesen. 

Im  Schleim  der  Trachea  und  der  grösseren  Bronchen  finden  sich 
femer  fast  immer  pathogene  Kokken  und  insbesondere  auch  Fneu- 
moniekokken, trotzdem  die  meisten  Menschen  niemals  eine  Lungen- 
entzündung bekommen. 

Endlich  hat  man  aus  dem  Schleim  der  Vagina  verschiedene  Mi- 
kroben, vor  Allem  auch  Streptokokken  gezüchtet,  über  deren  potho- 
gene  Bedeutung  die  Ansichten   allerdings  noch  auseinandergehen. 

Alle  diese  Beobachtungen  legen  natürlich  den  Gedanken  nahe, 
dass  gelegentlich  auch  andere  gefahrbringende  Mikroorganismen 
sich  an  jenen  Flächen  aufhalten  können,  ohne  dass  sie  Gelegen- 
heit zur  Invasion  des  Körpers  bekommen. 

Aber  die  Bacterien  treten  zuweilen  noch  in  eine  weit  innigere 
Beziehung  zu  unseren  Geweben  und  fügen  uns  trotzdem  keinen 
wesentlichen  Nachtheil  zu.  Sie  können  nämlich  unter  Umständen 
auch  im  Innern  tmseres  Organismus  an  bestimmten  Stellen  vorhan- 
den sein,  ohne  uns  nothwendig  schaden  zu  müssen.  So  begegnen 
wir  in  verschiedenen  Lymphdrüsen ^  besonders  den  bronchialen,  in 
allen  Lebensaltem  Tuberkelbacillen,  obgleich  der  Träger  dadurch 
niemals  die  geringste  Störung  erfahren  hat.  Die  Drüsen  seihst 
sind  freilich  meist  verändert,  aber  das  ist  an  sich  in  vielen  Fällen 
ohne  Bedeutung.  Die  Lymphdrüsen  sind  auch  sonst  wohl  der  Sitz 
pathogener  Mikroben,  vor  Allem  der  pyogenen  Kokken,  die  von 
irgend  einer  örtlichen  Erkrankung  in  sie  hinein  verschleppt  darin 
verweilen   und   zweifellos  Jahre   lang  bleiben  können,  ohne  jemals 
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Xachtheil  zu  verursachen.  So  können  femer  auch  nach  Ablauf 
irgendwelcher  mikroparasitärer  Processe  die  für  sie  charakteristi- 
schen Parasiten  an  Ort  und  Stelle  lange  Zeit  verweilen.  Das 
Individuum  braucht  dann  keine  Ahnung  von  ihrer  Existenz  zu 
haben,  bis  die  Bacterien  sich  gelegentlich  wieder  geltend  machen. 
So  wird  es  z.  B.  in  vielen  Fällen  bei  der  durch  Staphylokokken  be- 
dingten acuten  Osteomyelitis  sein,  die  oft  während  vieler  Jahre 
latent  bleibt.  Auch  Typhusbacillen  und  andere  können  sich  im 
Knochen  nach  einer  durch  sie  verursachten,  aber  abgelaufenen 
Entzündung  lange  halten.  Ebenso  kann  ein  durch  Tuberkelbacillen 
verursachter  Process  zum  Stillstand  kommen,  bis  nach  Jahren  die 
in  der  veränderten  Stelle  noch  vorhandenen  Bacillen  wieder  in 
Wucherung  gerathen  und  eine  neue  Erkrankung  bedingen. 


Fünfter  Abschnitt, 
Ueber  das  Eindringen  der  Schftdlichkeiten  in  unseren  Körper. 

Wir  wissen  jetzt,  wo  wir  die  verschiedenen  Schädlichkeiten 
zu  suchen  haben,  bevor  sie  uns  krank  machen.  Jetzt  wollen  wir 
untersuchen,  wie  sie  denn  an  uns  heran  —  oder  in  uns 
hineinkommen. 

Für  die  mechanischen  und  elecirischen  Einwirkungen  ist  eine  Er- 
örterung darüber  unnöthig.  Zu  heisse  Gegenstände  können  uns  auf 
der  Haut  oder,  wenn  es  sich  um  Speisen  handelt,  von  dem  Darm- 
canal  aus  treffen.  Chemikalien  schaden  zum  Theil  schon  auf  der 
äusseren  Körperoberfläche,  zum  grösseren  Theil  erst  im  Verdauungs- 
canal.  In  besonderer  Weise  werden  sie  wirksam  bei  subcutaner 
Einspritzung  und  bei  der  ärztlichen  Wundbehandlung. 

Fremdkörper  dringen  durch  Verletzungen  in  den  Körper  ein. 
Dahin  gehört  auch  die  Einverleibung  feinster  Farbstoffpartikel 
durch  kleinste  Stichwunden  der  Haut  bei  der  Tätowirung. 

Weiterhin  können  fremde  Körper  auch  absichtlich  oder  unab- 
sichtlich mit  dem  Munde  aufgenommen  werden  und  im  Verlauf  des 
Darmcanals  durch  ihre  verletzende  Beschaffenheit  oder  durch  ihre 
Masse  schädlich  sein.  So  können  im  Magen  heruntergeschluckte 
Haare  sich  zu  grossen  Knäueln  zusammenballen,  so  können  sich 
ferner  Schellacksteine  bei  Leuten  bilden,  die  alkoholische  Lösungen 


lieber  das  EindriDgen  der  Schädlichkeiten  in  unseren  Körper.  g| 

dieser  Substanz  gemessen.   Auch  festgewordene  Kothballen  können 
schädlich  wirken. 

Endlich  ist  auch  durch  den  Kehlkopf  ein  Eindringen  von  Fremd- 
körpern möglich.  Das  sogenannte  „Verschlucken**  von  Knöpfen, 
Nadeln,  Speisetheilen  u.  s.  w.  bei  Gesunden  und  bei  Gelähmten 
spielt  eine  nicht  geringe  Rolle.  Aber  auch  kleinste  Partikel  ge- 
langen in  der  Form  des  Staubes  in  die  Lunge.  Zum  grossen  Theil 
werden  sie  freilich  unterwegs  niedergeschlagen  und  mit  dem  Schleim 
wieder  nach  aussen  entfernt.  Zum  anderen,  weit  kleineren  Theil 
aber  können  sie  bis  in  die  Alveolen  vordringen  und  hier  in  das 
Lungengewebe  selbst  übertreten,  indem  sie  mit  dem  Saftstrom 
durch  die  Gewebelücken  hineingespült  oder,  wovon  wir  später  reden 
werden,  durch  Zellen  hineingetragen  werden.  Im  Lungengewebe 
Terbreiten  sich  die  Partikel  dann  weiter  und  zwar  bis  zu  den  bron- 
chialen Lymphdrüsen,  in  denen  sie  sich  festsetzen. 

Li  erster  Linie  kommt  hier  der  in  der  Zimmerluft  vorhandene 
Kohlenstaub  und  Russ  in  Betracht,  ausserdem  Steinstaub,  Eisen- 
staub, Tabakstaub  u.  s.  w.  bei  den  in  entsprechenden  Gewerben 
thätigen  Individuen. 

Einer  ausgedehnteren  Erörterung  muss  aber  die  Art  und  Weise 
unterzogen  werden,  wie  die  Parasiten  die  Gewebe  unseres  Körpers 
erreichen  können.  Sie  brauchen  dabei  nicht  immer  selbst  in  sie 
hineinzugelangen,  da  sie  meist  Gifte  liefern,  deren  Aufnahme  genügt. 
Doch  ist  es  immerhin  der  häutigere  Fall,  dass  die  Parasiten  selbst 
im  Körperinnem  ihre  Wirksamkeit  entfalten. 

1.  Der  erste  Weg,  der  den  Organismen  ofifen  steht,  ist  durch 
den  Verdauxingsoanal  gegeben.  Mit  den  Speisen  werden  die 
meisten  thierischen  Schmarotzer  aufgenommen.  Unter  den  pflanz- 
lichen stehen  der  Cholera'  und  der  Typkusbacillus  voran,  mag  nun 
Speise  oder  Trank  ihr  Träger  sein,  oder  mögen  sie  an  verunreinigten 
Fingern  oder  Instrumenten  haften,  die  mit  dem  Munde  in  Berüh- 
rung kommen.  Aber  auch  manche  andere  Infectionen  kommen 
auf  diesem  Wege  zu  Stande.  So  entsteht  die  Darmtuberculose 
durch  Herunterschlucken  von  Tuberkelbadllen  die  im  Auswurf  Lungen- 
kranker enthalten  sind.  Es  besteht  aber  auch  die  Möglichkeit, 
dass  durch  den  Genuss  von  tuberkelbacillenhaltigem  Fleisch  und 
ebensolcher  Milch  und  Butter  tuberculösen  Rindviehs  eine  Infec- 
tion  vom  Darm  aus  stattfindet,  doch  wird  die  Häufigkeit  dieses 
Vorkommens  weit  überschätzt.  Denn  Fälle,  in  denen  die  Erkran- 
kung unzweifelhaft  vom  Darm  ausging,  gehören  ausser  bei  kleinen 
Kindern  zu  den  Seltenheiten.    Ferner  kann  auch  Mihh-and  per  os 
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übertragen  werden,  wie  besonders  durch  Thierversuche,  aber  auch 
durch  Beobachtung  am  Menschen  feststeht.  Ebenso  gelangen  zu- 
weilen auch  pathogene  Schimmelpilze  vom  Verdauungstractus  aus 
zur  Wirkung. 

In  diesen  Fällen  ist  die  Erkrankung  nun  meist  darauf  zurück- 
zuführen, dass  die  Bacterien  in  die  Darmwand  eindringen.  Nur 
der  Cholerabacillus  wirkt  durch  seine  im  Darmlumen  produ- 
cirten  Gifte. 

Aber  nicht  nur  die  tieferen  Theile  des  Verdauungscanales  sind 
auf  diese  Weise  die  Eintrittstellen  der  Bacterien,  auch  im  Munde 
kann  schon  Aehnliches  vor  sich  gehen.  Der  Tuberkelbacillus  gelangt 
nicht  ganz  selten  in  die  Tonsillen  oder  auch  in  andere  Schleim- 
hautstellen, wenn  er  sich  bei  Lungenkranken  in  grösserer  Menge 
im  Sputum  befindet. 

Auch  der  Actinomyces  kann  schon  im  Munde  inficirend  wirken, 
ebenso  aber  auch  im  übrigen  Digestionsapparat.  Doch  handelt  es 
sich  hier  nicht  um  eine  Invasion  unverletzter  Schleimhaut,  wie  bei 
den  Bacterien.  Deshalb  besprechen  wir  es  erst  in  einem  weiteren 
Abschnitt. 

2.  Nach  den  Verdauungsorganen  ist  das  Hineingelangen  von 
Parasiten  durch  die  Athmungsorgane  von  grosser  Bedeutung. 
Schon  die  NaaenscMeimhaut  lässt  gelegentlich  Bacillen,  z.  B.  die 
RotxbacUlen  durchtreten,  am  häufigsten  aber  geschieht  die  Infection 
erst  in  den  Lungen.  So  nimmt  man  an,  dass  die  Lungenentzün- 
dungen durch  aspirirte  Diplokokken  entstehen,  doch  darf  nicht 
vergessen  werden,  dass  schon  in  der  normalen  Trachea  und  den 
Bronchen  die  Kokken  nicht  selten  enthalten  sind,  so  dass  sie  nur 
noch  einer  besonderen  Gelegenheit  bedürfen,  um  wirksam  zu  werden. 

Man  leitet   femer  die  Tuberkulose  in   den   meisten  Fällen  aus 
einen  Einathmung  von  Tuberkelbaciüen  ab.    Ebenso  hat  man  den  Milz^ 
brand  experimentell  von  der  Lunge  aus  erzeugt  und  beim  Menschen 
durch  bacillenhaltigen  Staub  entstehen  sehen,  der  in  Fabriken,  in 
denen  Haare  verarbeitet  werden,  zur  sogenannten  Hademkrankheit 
führt.     Es  ist  aber  naheliegend,  dass  auch  noch  andere  Mikroben 
auf  diesem  Wege  in   das  Körperinnere  vordringen  können,   denn 
Thierversuche   haben   ergeben,    dass   die   Lunge   nicht  nothwendig 
selbst   dabei   erkranken  muss,   dass  die  Organismen  vielmehr  auch 
durch    das   intact   bleibende  Organ  hindurch  in  Blut  und  Lymphe 
einwandern   können.     Danach  ist    es  auch  sehr  wohl  möglich  und 
thatsächlich,  zumal  bei  Kindern,  nicht  selten,  dass  auch  Tuberkel- 
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bacillen   die  Lunge   zunächst  verschonen  und    gleich   bis   zu  den 
bronchialen  Lymphdrüsen  vordringen. 

Nicht  ohne  Wichtigkeit  ist  es  femer,  dass  in  die  Lunge  Bac- 
terien  auch  durch  verschluckte  Fremdkörper,  durch  Schleim  u.  s.  w. 
gelangen  können,  die  in  abnormer  Weise  bei  der  Aspiration  ange- 
saugt werden  und  nun,  da  ihre  sofortige  Entfernung  nicht  immer 
möglich  ist,  den  einmal  in  ihnen  enthaltenen  pathogenen  Mikroben 
die  Gelegenheit  zur  Ansiedelung  geben.  Sp  entstehen  die  soge- 
nannten Aspirationspneumonien  und  wohl  auch  die  Lungenacti- 
nomycose. 

3)  An  dritter  Stelle  ist  die  Infection  durch  Wunden  oder 
Verletsnngen  im  Allgemeinen  zu  besprechen.  Die  Epidermis  wie 
alles  Oberflächenepithel  bildet  in  unverletztem  Zustande  eine  aus- 
gezeichnete Schutzwehr  gegen  das  Eindringen  von  niederen  Mikro- 
organismen, während  die  höheren  thierischen  Parasiten  darin  natür- 
lich vielfach  kein  Hinderniss  finden.  Sie  vermögen  sich  eben  selbst 
die  Oeflhung  zu  schaffen,  die  ihnen  den  Eintritt  gewährt,  oder 
ihnen  das  Blut  als  erwünschte  Nahrung  verschafft 

Ist  aber  die  Epitheldecke  und,  wie  gewöhnlich,  auch  das  darunter 
liegende  Gewebe  in  wechselnder  Tiefe  verletzt,  ist  also  eine  Wunde 
Torhanden,  so  ist  damit  eine  gefährliche  Eingangspforte  geschaffen. 
Dringen  durch  sie  pathogene  Mikroorganismen  ein,  so  können  die 
sogenannten  WundmfecHonskrankheiten  entstehen.  Gewöhnlich  han- 
delt es  sich  darum,  dass  die  Lebewesen  zugleich  mit  den  Gegen- 
ständen, welche  die  Schnitt-,  Stich-  Biss-  und  andere  Wunden 
hervorrufen,  in  sie  hineingebracht  werden,  dabei  interessirt  uns 
dann  die  Schnelligkeit,  mit  der  die  Bacterien  aufgenommen  werden. 
ScHiMMBLBUSGH  hat  gezeigt,  dass  sie  5  Minuten  nach  der  Verletzung 
im  Blute  des  übrigen  Körpers  wiedergefunden  werden.  Jedenfalls 
vermögen  sie  direct  aus  der  Wunde  in  Blutgefässe  einzudringen. 
Selbstverständlich  ist  aber  auch  eine  secundäre  Infection  einer 
zunächst  reinen  Wunde  möglich. 

Die  Verletzung  braucht  nun  aber  durchaus  keine  umfangreiche 
zu  sein.  Schon  leichte  Epithelabschürfungen  können  genügen,  wenn 
Bacterien  in  solche  Stellen  hineingerieben  werden.  Auch  das  Ein- 
reiben allein,  ohne  voraufgegangene  Läsion  kann,  zumal  auf  Schleim- 
häuten ausreichen,  um  die  Parasiten  zwischen  die  Epithelien 
hineindringen  zu  lassen.  Ich  konnte  das  zuerst  an  der  Wund- 
schleimhaut mit  dem  von  mir  beschriebenen  Bacillus  der  Darm- 
diphtherie der  Kaninchen  zeigen.  Begünstigend  wirken  dabei  die 
Oeffnungen   von  Drüsen,   in  welche    die   Mikroorganismen   hinein- 
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gepresst  werden.  Wenn  sie  sich  dann  in  ihnen  vermehren,  finden 
sie  weiterhin  Gelegenheit,  in  das  Innere  des  Gewebes  hinein- 
zugelangen. 

Zu  diesen  Wundinfectionskrankheiten  rechnen  vor  Allem  die  durch 
Staphylokokken,  Streptokokken  und  die  Tetanusbacillen  hervorge- 
rufenen Infectionen.  Ebenso  verbreitet  sich  der  Rotz  gern  auf 
diese  "Weise.  Aber  auch  die  Tuberkelbacillen  werden  gelegentlich 
durch  Wunden  übertragen.  Als  Beispiel  mag  die  Verletzung  an 
den  Scherben  eines  Spucknapfes  dienen,  femer  die  Aussaugung  der 
bei  der  Beschneidung  gesetzten  Wunden  durch  den  tuberculösen 
Rabbiner  und  das  Eindringen  der  Bacillen  in  die  bei  der  Obduc- 
tion  eines  Tuberculösen  gelegentlich  entstehenden  Wunden.  Den 
Tuberkelbacillen  reihen  sich  die  MUxbrandhadUen  an.  Läsionen, 
welche  sich  der  Schlächter  oder  der  Thierarzt  bei  Section  eines 
an  Milzbrand  verendeten  Thieres  zuzieht,  können  die  Infection 
vermitteln. 

Auch  der  Actinomyces  dringt  durch  Wunden  ein  und  zwar  wohl 
meist  so,  dass  er  an  Gegenständen  haftend,  die  Verletzungen 
hervorufen  können,  wie  vor  Allem  an  Getreidegrannen,  in  die  Ge- 
webe hineingestossen  wird.  Das  geschieht  meist  vom  Darmcanal 
und  zwar  schon  von  der  Mundhöhle  aus.  Aber  auch  von  den 
Athmungswegen  aus  kann  er  in  ähnlicher  Weise  aufgenom- 
men werden. 

Wunden  des  Darmes  oder  auch  schon  Ernährungsstörungen 
durch  Quetschung  u.  s.  w.  bedingen  femer  einen  Eintritt  von  Bac- 
terium  coli  in  die  Wand  desselben  oder,  wenn  diese  völlig  durch- 
bohrt wurde,  auch  in  den  Peritonealraum. 

Zu  den  Wunden  des  Darmes  lassen  sich  auch  die  Defecte 
rechnen,  welche  in  der  Wand  durch  bestimmte  Bacterienarten 
hervorgerufen  werden,  z.  B.  durch  Typhusbacillen,  welche  die  Schleim- 
haut in  umschriebenen  Bezirken  zerstören  und  so  eine  tiefe  Lücke 
schaffen.  Durch  diese  dringen  unter  Umständen  eitererregende 
Mikroorganismen  ein. 

Unter  die  Wundinfectionskrankeiten  ist  auch  das  Puerperalfieber 
einzureihen.  Von  der  verletzten  Innenfläche  des  Uterus  oder  von 
Risswunden  der  Vagina  und  der  äusseren  Genitalien  finden  nicht 
selten  pathogene  Mikroben,  vor  Allem  Streptokokken  ihren  Weg  in 
das  Körperinnere. 

Dass  bei  chirnrgiscJien  Operationen  eine  Eintrittspforte  geschaffen 
wird,  die  bei  nicht  genügender  Reinlichkeit  von  Bacterien  benutzt 
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werden  kann,  braucht  nur   der  Vollständigkeit  halber  angeführt 
zu  werden. 

Endlich  aber  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  auch  durch  die  von 
Tkieren  herbeigeführten  Verletzungen  eine  Infection  vermittelt  werden 
kann.  Der  Biss  des  tollen  Hundes  überträgt  das  Virus  der  Rabies. 
Von  grosser  Bedeutung  sind  aber  auch  die  Stiche  der  Insecten, 
die  auf  einem  kranken  Individuum,  sei  es  Thier  oder  Mensch,  sich 
inficiren  und  nun  direct  oder  nach  einiger  Zeit  die  Mikroorga- 
nismen auf  neue  Lebewesen  übertragen.  Theoretisch  ist  es  denk- 
bar, dass  z.  B.  Milzbrand  und  Pest  auf  diese  Weise  übertragen 
werden  kann,  doch  kommt  es  nach  den  vorliegenden  Experimenten 
praktisch  nicht  häufig  vor.  Flöhe  und  Wanzen  scheinen  keine 
Rolle  zu  spielen,  anders  ist  es  dagegen  mit  den  im  Freien  fliegen- 
den Insecten,  vor  Allem  den  Mosquitoarten.  Doch  ist  der  Infec- 
tionsmodus  allein  für  die  Malaria  typisch,  die  (nur?)  auf  diesem 
Wege  und  zwar  nach  Orassi  ausschliesslich  durch  die  Gattung 
Änopheles  übertragen  wird.  Dieser  Mosquito  inficirt  sich  an 
kranken  Menschen,  lässt  in  sich  durch  einen  früher  (S.  33)  besproche- 
nen Entwicklungsvorgang  die  Parasiten  wachsen  und  Sichelkeime 
bilden  und  verimpft  diese  dann  auf  neue  Menschen. 

4.  Ein  vierter  Weg,  auf  dem  eine  Infection  stattfinden  kann, 
ist  durch  Ueberiragung  pflanxHoher  Parasiten  von  Seiten  erkrankter  ge- 
khleehtsreifer  Individuen  auf  die  Keimzellen  oder  auf  den  sich  ent- 
wickelnden Embryo  gegeben.  Den  ersteren  Fall  bezeichnen  wir  als 
germinative  XJebertragung.  Sie  hat  beim  Menschen  zweifellos  nur 
eine  geringe  Bedeutung  und  kommt  bei  ihm  wohl  nur  für  die 
Tuberculose  und  die  ätiologisch  nicht  aufgeklärte  Syphilis  und 
auch  da  nur  selten  in  Betracht.  Durch  Thierversuche  wurde  fest- 
gestellt, dass  mit  Tuberkelbacillen  inficirte  Eier  (von  Hühnern 
und  anderen  Vögeln)  sich  normal  zu  entwickeln  vermögen.  Es  ist 
femer  durch  Einführung  von  Bacille^  in  die  Bauchhöhle  von 
Vögeln  gelungen,  die  in  Ausbildung  begriffenen  Eier  erfolgreich  zu 
inficiren.  Die  aus  ihnen  ausschlüpfenden  Thiere  waren  oder  wurden 
tuberculös.  Beim  Menschen  kann  man  nur  so  viel  sagen,  dass  die 
Möglichkeit  besteht,  es  könnten  die  auf  der  Wanderung  vom  Ova- 
rium  zum  Uterus  begriffenen  Eier  unterwegs  Bacillen  in  sich  auf- 
nehmen. ImUebrigen  fehlt  es  uns  an  jeder  ausreichenden  Erfahrung. 
Noch  weit  mehr  sind  wir  bei  dem  Sperma  auf  Vermuthungen  an- 
gewiesen. Dass  in  ihm  Tuberkelbacillen  vorhanden  sein  können, 
ist  feststehend,  aber  ihre  Menge  ist  stets  ausserordentlich  gering 
und  es  ist   sehr  unwahrscheinlich,  dass  bei  der  Befruchtung  nun 
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gerade  ein  Spermatozoon  in  das  Ei  gelangte,  an  dem  einer  jener 
wenigen  Bacillen  haftete. 

Ganz  anders  liegt  die  Frage  bei  dem  Uebergang  von  Spalt- 
pilzen von  der  Mutter  durch  die  Placenta  auf  den  werdenden  Foetus^, 
also  bei  der  pkusentaren  üebertragung.  Dass  die  Mutter  den  Embryo 
auf  diesem  Wege  inficiren  kann,  ist  durch  viele  Beobachtungen 
sichergestellt,  so  bei  Typhus,  Erysipel,  Pocken,  Milzbrand.  Aber 
auch  die  Tuberculose  darf  hier  nicht  vergessen  werden.  Die 
meisten  der  freilich  nicht  sehr  zahlreichen  Fälle  congenitaler  Tuber- 
culose, aber  wohl  auch  manche  der  in  der  ersten  extrauterinen 
Lebenszeit^hervortretenden  sind  auf  placentare  Infection  zu  beziehen. 

Da  die  Placenta  unter  normalen  Verhältnissen  für  körperliche 
Gebilde  ein  ausgezeichnetes  Filter  ist,  muss  angenommen  werden, 
dass  sie  durch  die  primäre  Erkrankung  der  Mutter  geschädigt 
wurde  oder  dass  die  in  sie  hineingelangenden  und  wuchernden 
Organismen  die  Dichtigkeit  des  Gewebes  aufheben.  Dement- 
sprechend findet  man  in  vielen  Fällen  derartiger  Uebertragun- 
gen  schon  makroskopisch  sichtbare  Veränderungen,  besonders 
Blutungen. 

Die  Fälle  von  germinativer  und  placentarer  üebertragung  darf  man 
nicht  als  Beispiele  für  eine  Vererbung  von  Krankheiten  ansehen.  Denn 
erstens  geht  ja  nicht  eine  den  Eltern  inhärirende  Eigenschaft  auf  den 
Foetus  über,  und  zweitens  wird  ja  nicht  die  Krankheit,  sondern  nur  der 
für  sie  bedeutsame  Mikroorganismus  übertragen. 


Sechster  Abschnitt 

Disposiüon,  Immimität,  Sctantzimpfang. 

In  dem  vorhergehenden  Abschnitt  haben  wir  die  Art  und  Weise 
kennen  gelernt,  wie  die  verschiedenen  Schädlichkeiten  in  Beziehung 
zum  Körper  treten.  Daran  schliesst  sich  nun  die  Frage:  Muss  das 
Eindringen  irgend  eines  der  Agentien  in  unseren  Organismus  eine  Ver- 
änderung und  damit  eine  Krankheit  xur  Folge  haben?  Die  Antwort 
lautet  verneinend.  Nur  dann  kann  der  Körper  angegriffen  werden, 
wenn  die  äussere  Schädlichkeit  ihn  anzugreifen  vermag,  wenn  er 
mit  anderen  Worten  für  sie  disponirt  ist.  Fehlt  die  Disposition, 
so  bleiben  die  Gewebe  intact.     Nun  haben  wir  aber  bereits  in  der 
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Einleituu^  hervorgehoben,  dass  die  Empfänglichkeit  eines  Indivi- 
duums nicht  dauernd  dieselbe  ist,  dass  sie  zu-  und  abnehmen,  sich 
vöUig  verlieren  und  andererseits  auch  an  Stelle  bis  dahin  vorhan- 
dener Immunität  treten  kann.  Für  die  traumatischen^  thermischen 
und  ekctrischen  Einflüsse  gilt  das  freilich  nur  innerhalb  sehr  enger 
Grenzen.  Starken  mechanischen  Einwirkungen,  sehr  hoher  Hitze 
und  Kälte,  intensiven  electrischen  Strömen  vermag  Niemand  sich 
anzupassen.  Doch  ist  immerhin  ein  kräftiger  Mensch  für  solche 
Schädlichkeiten  weniger  empfänglich  als  ein  schwacher  oder  als 
ein  Blind.  Auch  an  Chefnikalien  ist  eine  Angewöhnung  nur  in  be- 
scheidenem Maasse  möglich.  So  wird  zwar  Arsen  und  Morphium 
durch  eine  ganz  allmähliche  Steigerung  der  Dosen  schliesslich  ohne 
directe  Bedrohung  des  Lebens  in  Dosen  vertragen,  die  für  andere 
Individuen  unbedingt  tödtlich  sein  würden,  aber  über  eine  gewisse 
Grenze  hinaus  lässt  sich  die  Menge  des  Giftes  ohne  Lebensgefahr 
nicht  erhöhen.  Eine  absolute  ünempfanglichkeit  ist  also  solchen 
Substanzen  gegenüber  nicht  zu  erreichen. 

Eine  noch  geringere  Rolle  spielt  die  Disposition  bei  den 
thierischen  Parasiten.  Für  sie  sind,  wie  es  scheint,  alle  Menschen 
empfänglich. 

Ganz  anders  verhält  es  sich  dagegen  mit  den  pflanzlichen 
Schmarotxem,  Es  giebt  Thiere  und  Menschen,  die  in  typischer 
Weise  erkranken,  wenn  bestimmte  Bacterien  in  sie  hineingelangt 
sind  und  es  giebt  andererseits  solche,  die  verschont  bleiben.  Aller- 
dings spielt  dabei  die  Menge  der  inficirenden  Bacterien  eine  Rolle, 
aber  wir  wissen  doch,  dass  Thiere  auch  sehr  grossen  Massen  von 
Bacterien  gegenüber  immun  sein  können.  Die  einzelnen  Individuen 
^erhalten  sich  also  verschieden. 

Beim  Menschen  sehen  wir  oft,  dass  er  gesund  bleibt,  obgleich 
er  nach  Lage  der  Verhältnisse  in  genau  gleicher  Weise  mit  den 
Bacterien  in  Berührung  gekommen  sein  musste,  wie  andere,  die 
inticirt  wurden.  Wir  hoben  ja  auch  hervor,  dass  pathogene  Bac- 
terien auf  dem  Körper,  ohne  Schaden  zu  stiften,  leben  können. 

a)  Disposition. 

Die  Disposition  (und  damit  die  Immunität)  hängt  von  verschie- 
denen Factoren  ab. 

1.  Erstens  spielt  das  Lebensalter  eine  nicht  unwichtige  Rolle. 
Das  findet  ja  schon  seinen  Ausdruck  in  der  Bezeichnung  „Kinder- 
krankheiten*^, zu  denen  U.A.  Diphtherie,  Masern,  Scharlach  gehören. 
Sie  kommen  beim  Erwachsenen  relativ  selten  vor,  doch  beruht  das 
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freilich  nicht  nur  auf  dem  Altersunterschied,  sondern  zum  Theil 
auch  darauf,  dass  Individuen,  die  Scharlach  und  Masern  überstan- 
den haben,  nicht  zum  zweiten  Male  daran  erkranken.  Da  nun  die 
meisten  Kinder  diese  Infectionen  durchmachen,  sind  sie  deshalb 
später  geschützt.  Aber  die  Diphtherie,  die  keine  solche  Immunität 
verleiht,  giebt  ein  gutes  Beispiel  dafür,  dass  auch  das  Alter  eine 
wesentliche  Rolle  spielt.  Bei  anderen  Infectionen  ist  das  weniger 
der  Fall.  Die  Tuberculose  wechselt  nur  etwas  in  der  Form  ihres 
Auftretens  in  verschiedenen  Lebensaltem,  der  Typhus  kommt  am 
häufigsten  zwischen  dem  zwanzigsten  und  vierzigsten  Lebens- 
jahre vor. 

2.  Das  Geschlecht  macht  nur  geringfügige  Unterschiede.  Doch 
hat  z.  B.  die  Menstruation  für  die  Entstehung  von  Geisteskrank- 
heiten einige  Bedeutung.  Die  meisten  Verschiedenheiten  in  den 
Erkrankungen  von  Mann  und  Frau  beruhen  auf  den  diiferenten 
äusseren  Bedingungen,  unter  denen  die  beiden  Geschlechter  leben. 
Die  berufliche  Thätigkeit  des  Mannes  führt  in  vielen  Fällen,  z.  B. 
bei  Eisenarbeitem,  Steinhauem,  Spiegelarbeitem,  zu  den  sogenann- 
ten Gewerbekrankheiten. 

3.  Die  Infectionen  sind  in  gewissem  Umfange  auch  von  der 
Rasse  abhängig.  So  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  in  den 
Malariagegenden  Afrikas  die  Neger  weit  widerstandsfähiger  sind 
als  die  Weissen.  Auch  dem  Gelbfieber  gegenüber  sind  die  Schwarzen 
relativ  besser  gestellt.  Doch  giebt  es  jedenfalls  keine  durchgreifen- 
den Unterscliiede  und  manche  sind,  wie  neuerdings  betont  wurde, 
nur  auf  Rechnung  der  wechselnden  hygienischen  Verhältnisse 
zu  setzen. 

4.  Sehr  wesentliche  Aenderungen  im  Verhalten  zu  den  äusseren 
Schädlichkeiten  werden  durch  abnorme  Emahrungshedingungen  herbei- 
geführt. Durch  Experimente  ist  festgestellt,  dass  der  Hunger  in 
beträchtlichem  Maasse  disponierend  wirkt.  Aber  auch  übermässige 
Ernährung  ist  nicht  günstig.  Ein  zu  reichlicher  Ansatz  von  Fett 
schwächt  die  Widerstandskraft  gegen  manche  Einflüsse.  Niclit 
minder  bedenklich  ist  eine  einseitige  Zusammensetzung  der  Nahi-ung. 

5.  Schwächenden  Einfluss  hat  ferner  eine  körperliche  Ueberan- 
strengung.  So  waren  abgehetzte  Thiere  weit  empfänglicher  gegen 
Infection  als  normale. 

6.  In  ähnlichem  Sinne  machen  sich  alle  jene  Umstände  geltend, 
welche  eine  Herabsetzung  der  Lebensenergie  durch  ungünstige 
klimaUsche    VerhäUm.<tse    und    durch    schlechte    Wohnungen    zur   Folge 
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haben.     So  ist  es  bekannt,  dass  die  Sterblichkeit  an  Tuberculose  in 
Gefängnissen  weitaus  grösser  ist,  als  ausserhalb  derselben. 

7.  Auch  das  Nervensystem  ist  nicht  ohne  Einfluss.  Störungen 
der  Sensibilität  begünstigen  das  Angreifen  mancher  Schädlichkeiten, 
doch  hauptsächlich  deshalb,  weil  der  Mangel  an  Empfindung  es 
nicht  zu  genügender  Abwehr  seitens  des  Individuums  kommen  lässt. 
Aber  auch  der  Umstand,  dass  gelähmte  Körpertheile  weniger  gut 
ernährt  werden,  ist  als  disponirend  in  Betracht  zu  ziehen. 

8.  Ausser  den  unter  4,  5,  6  und  7  genannten  Veränderungen 
des  Körpers  begünstigen  aber  bereits  bestehende  pathologische  Zustände 
die  Empfänglichkeit  für  andere  Affectionen. 

a)  So  steht  es  fest,  dass  Magenkatarrhe ^  die  mit  einer  Herab- 
setzung der  Salzsäurebildung  einhergehen,  den  vom  Munde  aus 
eindringenden  Bacterien,  wie  den  Cholerabacillen,  den  Durchgang 
gewähren,  den  ihnen  der  normale  Magen  verwehrt. 

b)  Eine  Schädigung  der  Oberflächengewebe  bringt  femer  eine  Be- 
günstigung der  Ansiedelung  von  Mikroorganismen  mit  sich.  Von 
den  Wunden  war  nach  dieser  Richtung  schon  die  Bede.  Ein  sehr 
gutes  Beispiel  bietet  auch  die  experimentell  durch  Instrumente, 
Sonden  herbeigeführte  oberflächliche  Läsion  der  Herzklappen, 
auf  denen  im  Blute  kreisende  Bacterien  dann  leicht  sitzen  bleiben. 
Ebenso  wirkt  es,  wenn  die  Mikroorganismen  an  festen  Bröckchen 
haften  und  wenn  diese  bei  ihrem  Anprall  das  Endothel  schädigen. 
Aber  es  müssen  nicht  gerade  ausgesprochene  Verletzimgen  sein. 
So  hat  eine  Ernährungsstörung  der  Darmwand  ein  Eindringen  des 
Bacterium  coli  zur  Folge. 

Aber  auch  die  bereits  in  die  Gewebe  gelangten  Organismen 
finden  leicüxer  die  Bedingungen  zu  ihrer  Entwicklung,  wenn  die 
Theile  bereits  geschädigt,  z.  B.  gequetscht  und  zerrissen  sind. 

Das  gilt  auch  für  die  oben  erwähnten  Fälle,  in  denen  ver- 
schiedene Bacterien  nach  ihrem  Hineingelangen  in  den  Körper 
Jahre  lang  oder  wenigstens  während  einiger  Wochen  und  Monate 
unschädlich  dalagen.  Eine  Verletzung  derartiger  bacterienhaltiger 
Stellen  kann  die  Mikroorganismen  aus  ihrer  Ruhe  aufstören  und 
ihnen  die  Möglichkeit  zu  weiterer  Entwicklung  bieten. 

Kreisen  solche  Bacterien  noch  im  Blute,  so  kann  eine  locale 
Gewebsschädigung  für  sie  die  Veranlassimg  werden,  sich  festzu- 
setzen und  zu  vermehren. 

c)  Manche  Infectionen  bereiten  den  Boden  für  eine  andere  vovy  die 
ohnedem  vielleicht  gar  nicht  zu  Stande  kommen  würde.  So  ist 
das  Wachsthum  der  Tetanusbacillen  im  Gewebe  durch  die  Gegen- 
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wart  von  Fäulnissbacterien  begünstigt,  so  linden  die  Streptokokken 
aul"  der  durch  die  Diphtheriebacillen  lädirten  Schleimhaut  einen 
geeigneten  Nährboden,  oder  umgekehrt  die  Bacillen  auf  der  durch 
die  Kokken  angegriffenen  Fläche. 

d)  Auch  gewisse  Allgemeinkrankheiten,  zumal  solche,  die  mit 
einer  deutlichen  Aenderung  der  Mischungsverhältnisse  der  Säfte 
einhergehen,  schaffen  eine  Disposition.  Der  Diabetes  z.  B.,  die 
Zuckerkrankheit,  bei  welcher  in  den  Körperflüssigkeiten  abnorm 
viel  Zucker  kreist,  lässt  die  Staphylokokken  leichter  zu  Ansiedelung 
gelangen,  doch  wirken  hierbei  auch  die  anderen  abnormen  Stoff- 
wechselprodukte des  Diabetikers  mit.  (Siehe  Abschnitt  8.)  Die  chro- 
nischen Nierenerkrankungen,  die  eine  Retention  hamfahiger  Stoffe 
zur  Folge  haben,  disponiren  zu  Entzündungen  der  serösen  Häute. 

9.  Endlich  ist  die  Disposition  von  dem  congenitalen  Zustande 
des  Individuums  abhängig.  Sie  kann  als  eine  Bossen-  oder  FamUien- 
eigenthümlichkett  vererbt  sein,  wie  im  eisten  Capitel  schon  ausgeführt 
wurde.  Die  Empfänglichkeit  für  Tuberculose  ist  bekanntlich  bei 
den  Nachkommen  tuberculöser  Eltern  oft  eine  ausserordentlich 
grosse. 

In  diesem  Zusammenhange  mag  auch  darauf  hingewiesen  sein, 
dass  die  phylogenetische  Entwickhing  der  Organismen  beständig  neue 
Disposition  bei  den  einzelnen  Species  geschaffen  hat.  Die  Ver- 
änderung der  äusseren  Hautdecke  z.  B.  musste  bald  mehr  Schutz 
gegen  Parasiten  gewähren,  bald  ihr  Eindringen  begünstigen.  Je 
mehr  die  Nahrung. eine  andere  wurde,  um  so  mehr  musste  auch 
die  chemische  Zusammensetzung  des  Körpers  modificirt  werden. 
So  wurde  es  den  Bacterien  schwerer  oder  leichter,  ihre  Existenz- 
bedingungen in  den  Geweben  zu  finden. 

Es  giebt  also  eine  Disposition,  die  in  der  physiologischen  Be- 
schaffenheit des  Körpers  eine  Begründung  findet.  Sie  kann  durch 
die  oben  angeführten,  die  Empfänglichkeit  erhöhenden  Umstände 
verstärkt  werden. 

Gegen  die  früher  namhaft  gemachten  pathogenen  Mikroorga- 
nismen ist  die  Menschheit  im  Allgemeinen  nicht  geschützt.  Aber 
die  Widerstandsunfähigkeit  gegen  sie  ist  nicht  l)ei  allen  Individuen 
gleich  ausgeprägt. 

Schon  von  Geburt  an  ist  die  Empfänglichkeit  der  einzelnen 
Menschen  verschieden.  Der  eine  wird  bei  gleichen  äusseren  Be- 
dingungen ganz  verschont,  oder  nicht  so  leicht  wie  ein  anderer 
afficirt,  oder  er  läuft,  wenn  er  erkrankt  ist,  weniger  Gefahr.  Es 
verhält   sich    das   bei    solchen   weniger   empfänglichen    Individuen 
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ähnlich  wie  bei  dem  ganzen  Menschengeschlecht  gegenüber  gewissen, 
bei  Thieren  vorkommenden,  Infectionen.  So  ist  z.  B.  der  Mensch 
nicht  empfänglich  für  die  Bacillen  des  die  Schweine  befallenden 
Rothlaufes.  Umgekehrt  werden  Thiere  durch  manche  menschliche 
Parasiten  nicht  oder  wenigstens  nicht  in  gleicher  Weise  geschädigt. 
Der  Hund  leidet  wenig  durch  den  Milzbrand,  die  Säugethiei*e  über- 
haupt wenig  durch  Cholera-  oder  Typhusbacillen  u.  s.  w. 

b)  Immunität. 

Von  ganz  besonderer  Bedeutung  aber  ist  es,  dass  die  vor- 
handene Disposition  unter  bestimmten  Bedingungen  einer  Immunität 
Platz  macht,  die  demnach  von  solchen  Individuen,  die  nicht  bereits 
eine  natürliche,  angeborene  Widerstandskraft  besitzen,  erworben 
werden  kann.  Aber  im  Grossen  und  Ganzen  gilt  das  nur  gegenüber 
jeder  einzelnen  Schädlichkeit,  jeder  einzelnen  Infection,  es  ist  nicht 
möglich,  den  Organismus  auf  ein  Mal  gegen  alle  äusseren  Ein- 
wirkungen widerstandsfähig  zu  machen.  Die  Veränderung,  welche 
zur  Lnmunität  fiihrt,  ist  also  jedes  Mal  ein  specifischer  Vorgang, 
die  Unempfänglichkeit  für  den  einen  Mikroorganismus  gilt  nicht 
zugleich  für  die  übrigen. 

Unter  welchen  Bedingungen  kann  nun  eine  Immunität  erworben 
icerden? 

1.  Es  wurde  bereits  hei'vorgehoben  und  es  ist  allgemein  be- 
kannt, dass  ein  üeberstehen  gewisser  Infectionskrankheiten  y  vor  Allem 
unter  den  bei  Kindern  vorkommenden,  ohne  Weiteres  eine  Immu- 
nität gegen  eine  neue  gleichartige  Infection  mit  sich  bringt. 

2.  Ebenso  wurde  bereits  angedeutet,  dass  künstlich  hervor- 
gerufene leichte  Infectionen  gegen  das  voUvinilente  Agens  schützen 
können.  Seitdem  man  das  weiss,  hat  man  die  Anwendbarkeit  dieses 
Verfahrens,  welches  als  Schutzimpfung  l)ezeichnet  wird,  auf  Mensch 
und  Thier  zu  praktischen  Zwecken  ausgedehnt  geprüft.  Es  galt, 
Methoden  ausfindig  zu  machen,  mit  denen  es  gelingen  würde,  un- 
gefährliche, rasch  verlaufende  Erki-ankungen  her\'orzurufen. 

Dieses  Ziel  hat  man  auf  verschiedene  Weise  zu  erreichen 
versucht. 

a)  Man  benutzte  zur  Erzeugung  der  Infection  voUvirtdente  Bac- 
terieny  die  aber  selbstverständlich  nur  unter  besonderen  Bedingungen 
in  Anwendung  gezogen  werden  können,  da  sie  ja  andernfalls  die 
schwere  Erkrankung  hervorrufen  würden,  gegen  die  man  die  In- 
dividuen schützen  will. 
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Man  kann  erstens  in  einzelnen  Fällen  so  vorgehen,  dass  man 
sehr  geringe  Mengen  der  Bacterien  einverleibt,  die  nicht  ausreichen, 
eine  ausgesprochene  Infection,  sondern  nur  eine  gelindere  Erkran- 
kung zu  erzeugen. 

Zweitens  aber  kann  man  durch  die  Art  der  Uebertragung  die 
volle  "Wirkung  der  pathogenen  Bacterien  verhindern.  "Wenn  man 
z.  B.  die  Bacillen  des  Eauschbrandes ,  einer  beim  Binde  vorkom- 
menden Infectionskrankheit,  in  die  Schwanzspitze  verimpft,  so  ver- 
breiten sie  sich  nur  langsam  durch  die  ganze  Länge  des  Schwanzes 
bis  zum  Bumpf.  Währenddessen  sind  aber  die  schnell  resorbir- 
baren  Toxine  bereits  aufgenommen,  haben  im  Organismus  ihren 
Einfluss  bereits  geltend  gemacht  und  ihn  immunisirt. 

Für  diese  Uebertragungen  vollvirulenten  Inf ectionsstoffes  kommt 
aber  noch  der  Umstand  in  Betracht,  dass  die  künstlichen,  durch 
Impfung  gesetzten  Krankheiten  im  Allgemeinen  milder  verlaufen, 
als  die  auf  natürlichem  Wege  entstandenen.  Nur  unter  diesem 
Gesichtspunkte  ist  es  verständlich,  dass  die  alten  Inder  eine 
Schutzimpfung  gegen  die  Pocken  dadurch  ausführten,  dass  sie 
den  von  erkrankten  Menschen  herrührenden  Pustelinhalt  direct 
in  absichtlich    gesetzte   Wunden  des   Naseneinganges   übertrugen. 

b)  Die  Anwendung  vollvirulenter  Organismen  ist  aber  natür- 
lich niemals  ganz  ohne  Bedenken.  Daher  verdienen  andere  Ver- 
fahren den  Vorzug,  die  von  der  Thatsache  ausgehen,  dass  die 
Spaltpilze  eine  Verminderung  ihrer  VirtUenz  erfahren  können,  ohne 
ihre  Lebensfähigkeit  einzubüssen,  und  dass  sie  dann,  auf  Mensch 
oder  Thier  übertragen,  nur  eine  leichte  Erkrankung  hervorrufen, 
nach  deren  Verlauf  das  Individuum  eine  verminderte  Empfänglich- 
keit oder  volle  Immunität  besitzt. 

Meist  verfährt  man  so,  dass  man  in  verschiedenem  Grade  ab- 
geschwächte Bacterien  benutzt  und  zunächst  die  am  wenigsten 
virulenten,  dann  noch  ein-  oder  zweimal  solche  von  steigender 
Giftigkeit  verwendet.  Man  nimmt  solche  mehrfachen  Schutz- 
impfungen im  Verlaufe  von  Wochen  und  Monaten  vor  und  er- 
reicht so  schliesslich  eine  Widerstandsfähigkeit  gegen  eine  Infection 
mit  vollvirulenten  Bacterien. 

Die  Absckwächung  der  SpcUtpüze  kann  auf  verschiedene  Weise 
erreicht  werden. 

1.  Wenn  man  pathogene  Bacterien  aaf  Thiere  verschiedener  Arten 
überträgt,  so  macht  man  die  Beobachtung,  dass  sie  in  dem  einen  Körper 
virulenter^  in  dem  andern  abgeschwächt  taei'den.    So  nimmt  die  Gefährlichkeit 
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der  Hondswuth  im  Affeukörper  ab,  wahrend  sie  im  Kaninchen  gesteigert 
wird.  Praktisch  hat  diese  Erfahrung  bei  der  Pockenschutzimpfung  Ver- 
werthung  gefunden.  Das  Pockengift  erfährt  im  Kalbe  eine  Herabsetzung 
seiner  Virulenz  (vorausgesetzt,  dass  es  sich  bei  der  Erkrankung  des 
Menschen  und  des  Rindes  um  eine  und  dieselbe  Krankheit  handelt,  was 
allerdings  höchst  wahrscheinlich  ist).  Man  verwendet  nun  die  in  den  Haut- 
bläschen  des  Thieres  vorhandene  Fitlssigkeit,  die  Lymphe,  zur  Impfung 
beim  Menschen  und  erreicht  damit  die  besten  Resultate. 

2.  Eine  Abschwächung  erfolgt  auch  durch  Eintoirkung  höherer 
Temperaturen,  z.  B.  schon  solcher  von  45^  C.  Mit  der  steigenden 
Erwärmung  nimmt  die  Virulenz  der  sich  weiter  entwickelnden 
Cultur  ah.  Daher  hat  man  es  in  der  Hand,  beliebige  Grade  der 
Abschwächung  hervorzurufen  und  sie  in  der  pben  angegebenen 
Weise  zu  verwerthen.  Die  Methode  ist  besonders  auf  den  Milz- 
brand und  auf  den  Rauschbrand  angewendet  worden.  Sie  giebt 
im  Experiment  gute  Resultate.  Bei  praktischer  Anwendung  im 
Grossen  hat  sie  bei  dem  Milzbrand  noch  nicht  ganz,  wohl  aber 
bei  dem  EÄUschbrand  den  gewünschten  Erfolg. 

3.  Es  ist  ferner  versucht  worden,  die  directe  Bestrahlung  durch  das 
Sonnenlicht  heranzuziehen.  Auch  auf  diese  Weise  ist  eine  beträchtliche  Herab- 
minderung der  Virulenz,  unter  Umständen  sogar  eine  völlige  Vernichtung 
der  Bacterien  möglich. 

4.  Bei  der  Hundswuth  hat  Pasteur  ein  eigenartiges  Verfahren 
zur  Anwendung  gebracht.  Er  machte  die  Beobachtimg,  dass  das 
mit  dem  noch  unbekannten  InfectionsstoflF  sehr  reichlich  versehene 
Rückenmark  eines  an  der  Tollwuth  verendeten  Kaninchens  durch 
Austrocknung  an  der  Luft  bei  23 — 25**  0.  im  Verlaufe  von  Tagen 
seine  Virulenz  verliert.  Dadurch,  dass  er  die  Procedur  nach  ver- 
schieden langer  Dauer  unterbrach  und  nim  das  Rückenmark  zer- 
rieb und  emulsionirte,  erhielt  er  Impfflüssigkeiten  von  wechseln- 
der Giftigkeit.  Er  benutzte  sie,  mit  der  schwächeren  beginnend, 
zu  Schutzimpfungen.  Das  Experiment  an  Hunden  gelang  voll- 
kommen. Beim  Menschen  konnte  das  Verfahren  erst  nach  dem 
Biss  zur  Anwendung  gebracht  werden.  Aber  die  Immunisirung 
vollzieht  sich  rasch  während  des  langen  Incubationsstadiums  der 
Tollwuth,  80  dass  der  Mensch  zu  einer  Zeit,  wo  sonst  die  Krank- 
heit ausbrechen  vnirde,  bereits  immun  ist.  Die  Resultate  dieser 
Behandlungsmethode  sind  gut. 

5.  Eine  weitere  Möglichkeit  der  Abschwächung  ist  durch  die  Ein- 
wirkung von  gewissen  chemischen  Substanzen  auf  Bacterienculturen  ge- 
geben. So  hat  Behbing  gezeigt,  dass  die  Diphtheriebacillen  unter  dem 
Einfluss  von  Jodtrichlorid  mitigirt  werden  können  und  zwar  in  verschie- 
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denem  Grade  je  nach  der  Standen  bis  Tage  dauernden  Einwirkung.  Durch 
Injection  von  solchen  Culturen  mit  steigender  Virulenz  gelang  die  Immu- 
nisirung  gegen  vollvirulente  Bacillen. 

c.  Zu  der  Schutzimpfung  weiden  aber  nicht  nur  die  virulenten 
oder  die  abgeschwächten  Bacterien  selbst  in  Anwendung  gezogen. 
Auch  mit  den  von  ihnen  prodticirten  Giften  kann  man  Immunität  er- 
zeugen. Man  benutzt  dazu  die  Culturfltissigkeiten,  in  denen  die 
Spaltpilze  gewachsen  und  in  denen  die  immunisirenden  Substanzen 
enthalten  sind,  nachdem  man  sie  durch  Filtriren  von  den  Mikro- 
organismen befreit  hat.  Das  Verfahren  beginnt  mit  geringen 
Giftmengen,  steigt  allmählich  zu  grösseren  Dosen  und  schliesslich 
zur  Anwendung  der  Bacterien  selbst.  Bei  Thieren  hat  man  mit 
diesem  Vorgehen  auch  eine  Immunisirung  gegen  das  Schlangengift 
erzielen  können. 

Mit  diesen  Methoden  wird  natürlich  die  Schutzimpfung  auf 
eine  Stufe  gestellt  mit  der  ebenfalls  durch  Steigerung  der  verab- 
reichten Menge  erzielten  Angewöhnung  an  sonstige  Gifte,  und  in 
diesem  Zusammenhange  verdient  es  Erwähnung,  dass  Ehrlich 
Mäuse  gegen  das  für  sie  sonst  sehr  gerährliche  Ricin  giftfest 
machen  konnte. 

d)  Zur  Immunisirung  lässt  sich  aber  endlich  das  Blutserum  der- 
jenigen Individuen  verwenden,  welche  auf  natürlichem  oder  künst- 
lichem Wege  immun  geworden  sind.  Ihm  haften,  wie  wir  bald 
sehen  werden,  besondere  Eigenschaften  an  und  es  ist  fähig,  den 
Körper  disponirter  Thiere  im  Sinne  einer  Immunität  umzugestalten. 

c)  Grundlagen  der  Immunität. 

Nachdem  wir  nun  wissen,  dass  es  eine  Immunität  gegen  Bac- 
terien giebt  und  dass  sie  von  bis  dahin  disponirten  Individuen 
auf  natürlichem  oder  künstlichem  Wege  erworben  werden  kann, 
haben  wir  uns  jetzt  noch  mit  der  Frage  zu  beschäftigen,  worauf 
denn  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  beruht. 

Es  giebt  mehrere  Möglichkeiten,  die  hier  in  Frage  kommen: 
1.  Die  Widerstandsfähigkeit  kann  darauf  beruhen,  dass  die 
Mikroorganismen  nicht  im  Stande  sind,  die  Oewehe  anzugreifen  und  ihnen 
die  erforderliche  Nahrung  zu  entnehmen,  so  dass  sie  aus  Mangel 
daran  zu  Grunde  gehen.  Ihre  Stoffwechselproducte  vermögen  mit 
den  Körperbestandtheilen  keine  Verbindung  einzugehen,  sie  ver- 
halten sich  also  zu  ihnen  wie  chemische  indifterente  Substanzen 
zu  einander. 
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Eine  derartige  Unangreifbarkeit  ist  dem  Menschen  gegenüber  nicht 
pathogenen  Bacterien  eigen,  manchmal  im  Gegensatze  «u  Thieren, 
welche  unter  der  Einwirkung  der  gleichen  Organismen  erkranken. 

Aber  sie  mag  auch  für  eine  erworbene  Immunität  in  Betracht 
kommen.  Eine  einmalige  Infection  kann  die  Unangreifbarkeit 
gegenüber  den  Bacterien  und   die  Giftfestigkeit   zur  Folge  haben. 

2.  Für  die  Immunität  ist  femer  die  Gegenwart  bactericider ,  d.  h, 
solcher  Substanzen  in  Betracht  zu  ziehen,  welche  vor  Allem  in  den 
Körperflüssigkeiten  vorhanden  sind  und  eingebrachte  Bacterien 
rascher  oder  langsamer  vernichten.  H.  Büchneb  hat  sie  Alexine 
genannt.  Ihre  Wirksamkeit  wurde  in  erster  Linie  ausserhalb  des 
Körpers  in  dem  aus  ihm  gewonnenen  Blutserum  geprüft.  Man 
stellte  fest,  dass  die  verschiedensten  pathogenen,  in  die  Flüssigkeit 
eingebrachten  Bacterien  schnell  abstarben.  Baumgartbn  ist  aller- 
dings der  Meinimg,  dass  dieser  Untergang  nicht  auf  der  Gegen- 
wart bactericider  Stoffe  beruht,  sondern  darauf,  dass  der  frühere 
Nährboden  der  Bacterien  und  das  Serum  einen  verschiedenen  Salz- 
gehalt haben  und  dass  deshalb  störende  osmotische  Vorgänge  ein- 
treten, an  die  sich  ein  Untergang  des  Bacterienprotoplasmas  an- 
schliesst.  Auch  A.  Fischer  hat  betont,  dass  sich  jene  Absterbe- 
erscheinungen im  Serum  völlig  aus  osmotischen  Störungen  er- 
klären lassen.  Zur  Zeit  zählt  allerdings  die  Lehre  von  den 
Alexinen  noch  mehr  Anhänger.  Bemerkenswerth  ist  es  aber,  dass 
zwischen  der  Widerstandsfähigkeit  eines  Individuums  und  dem 
Gehalt  seines  Serums  an  bactericider  Wirkung  keine  Parallele  be- 
steht. Empfängliche  Thiere  können  nach  jenen  Untersuchungen 
ein  stark  bactericides  Serum  haben  und  uingekehrt. 

Man  leitet  die  Alexine  aus  Zellen  ab  und  zwar  hauptsächlich 
aus  Leukocyteri.  Buchneb  und  seine  Schüler  konnten  zeigen, 
dass  leukocytenreiche  Exsudate  stärker  wirken  als  Serum. 

3.  Die  erworbene  Immunität  lässt  sich  in  vielen  Fällen  darauf 
zurückfuhren,  dass  im  Körper  viel  reichlicher  als  sonst  Substanzen 
gebildet  werden,  welche  nicht  wie  die  Alexine  auf  Bacterien  über- 
haupt wirken,  sondern  welche  einen  fast  reinen  specifischen  Ein- 
fluss  nur  auf  diejenigen  Lebewesen  und  deren  Gifte  haben,  durch 
welche  die  erste  Erkrankung  hervorgerufen  worden  war.  Man 
nennt  sie  nach  Behring  Antitoxine,  Sie  verbinden  sich  mit  dem 
Toxine  und  neutralisiren  es  auf  diese  Weise.  Daher  lassen  sie 
sich  therapeutisch  verwerthen,  indem  man  das  mit  ihnen  versehene 
Serum  bei  inficirten  Individuen  injicirt  und  dadurch  die  bereits  in 
ihnen   vorhandenen   Gifte   unschädlich    macht.    Am    bekanntesten 
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und  praktisch  erfolgreich  verwendet  ist  das  von  Behring  entdeckte 
Antitoxin  der  Diphtherie.  Bei  Tetanus  hat  es  sich  nicht  in 
gleichem  Maasse  bewährt,  noch  weniger  bei  anderen  Infectionen. 
Das  Antitoxin  entsteht  zweifellos  als  ein  Product  von  Zellen, 
doch  ist  über  seine  Bildungsweise  und  Bildungsstätte  noch  nichts 
Sicheres  bekannt. 

Ehrlich  hat  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  das  Antitoxin  der- 
selbe Zellbestandtheil  sei,  mit  welchem  das  Toxin  bei  der  Infection  sich 
vermöge  seiner  chemischen  Beziehung  verbinde.  Nach  Ablauf  der  Erkrankung 
werde  dieser  Bestandtheil  andauernd  im  Uebermaass  neugebildet,  weil  die 
Regeneration  (nach  Weigeet\s  Lehre)  über  das  Ziel  hinausschösse  (vergl. 
aber  den  Schluss  des  Abschnittes  Regeneration).  Das  zu  viel  gebildete 
Product  ginge  in  das  Serum  über.  Die  Bildungstätte  des  Tetanusantitoxin 
soll  das  Centralnervensystem  sein. 

4.  Neben  den  Körpersäften  wurden  von  Metsqhnikoff  die  Zellen 
in  dem  Sinne  für  die  Immunität  verwerthet,  dass  sie  die  Bacterien 
analog  den  Amöben  in  sich  aufnehmen  und  durch  eine  Art  intra- 
cellularer  Verdauung  veniichten  sollten.  Wir  kommen  darauf  mehr- 
fach, vor  Allem  bei  der  Entzündung,  zurück. 

Es  ist  heute  noch  nicht  möglich,  sich  auf  Grund  der  eben  ge- 
nannten Möglichkeiten  für  alle  Fälle  ein  klares  Bild  über  das  Zu- 
standekommen der  Immunität  zu  machen.  Die  Untersuchungen 
werden  von  zahlreichen  Seiten  mit  grossem  Eifer  fortgeführt  und 
liefern  immer  neue  Gesichtspunkte.  Ein  durchgreifendes  Eesultat 
ist  noch  nicht  gewonnen.  "Wir  begnügen  uns  daher  mit  der  kurzen 
Uebersicht.  Aber  einer  mit  der  Immunität  in  Zusammenhang  ste- 
henden Erscheinung  müssen  wir  noch  gedenken. 

Neben  der  Aenderung  nämlich,  welche  das  Blutserum  durch  die  Bildung 
der  antitoxischen  Stoffe  erßthrt,  geht  noch  eine  andere  einher,  die  ihren 
Ausdruck  darin  findet,  dass  Bacterien,  welche  in  das  Serum  eingebracht 
werden,  sich  haufenweise  zusammenordnen,  agglutinirt  werden.  Man  bezieht 
diese  Erscheinung  auf  die  Gegenwart  besonderer,  mit  den  Bacterien  sich 
verbindender  Substanzen,  die  Agglutinine  heissen  und  im  Grossen  und 
Ganzen,  aber  nicht  absolut  specifischer  Natur  sind,  d.  h.  nur  auf  die  Mikro- 
organismen wirken,  durch  deren  Einwirkung  sie  entstanden,  bezw.  vermehrt 
wurden.  Denn  auch  normales  Serum  hat  eine  schwach  agglutinirende  Wir- 
kung. Die  Agglutination  geht  der  Immunität  nicht  parallel,  ist  von  ihr 
unabhängig,  sie  wird  z.  B.  im  Serum  an  Typhus  erkrankter  Menschen 
beobachtet.  Sie  wurde  von  Grübeb  entdeckt  und  von  Widal  zur  Diagnose 
des  Typhus  verwerthet.  Nur  das  Serum  von  Menschen,  die  an  dieser  In- 
fectionskrankheit  leiden,  agglutinirt  die  Bacillen  in  charakteristischer  Weise 
auch  in  beträchtlichen  Verdünnnungen. 
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Anhang.    Allgemeines  über  den  Begriff  der  Erankheits-IJrsaohen. 

Die  verschiedenartigen  Schädlichkeiten,  die  für  unseren  Körper  in  Be- 
tracht kommen,  pflegt  man  kurzweg  KranJcheitsursachen  zu  nennen. 

Nun  ist  aber  die  Krankheit  die  Summe  abnormer  Lebensvorgänge,  die 
verursacht  sind  durch  eine  abnorme  Zusammensetzung  von  Körpertheilen. 
Diese  abweichende  Zusammemetzwig  ist  also  die  nächste  Ursache  der  Krankheit, 

Sie  ist  aber  ihrerseits  wieder  hervorgerufen  durch  die  Einwirkung 
äusserer  Schädlichkeiten  auf  ein  für  sie  empfängliches  Gewebe.  Beide  Mo- 
mente, die  Schädlichkeit  und  die  Disposition,  müssen  zusammentreffen,  da- 
mit eine  Grewebeveränderung  entsteht.  Jedes  für  sich  allein  ist  ohne  Be- 
deutung. Man  darf  daher  weder  die  SchädUchheäen  {also  z,  B.  Bacterien) 
noch  die  Empfänglichkeit  für  sich  allein  als  Krankheitsursachen  bezeichnen. 

Es  ist  nun  aber  mehrfach  ausgeführt  worden,  dass  die  Disposition  die 
eigentliche,  wahre  Krankheitsursache  darstelle.  Der  äussere  Einfluss  wirke 
auf  sie  lediglich  auslösend,  wie  der  Funke  auf  das  Pulverfass.  Aber  der 
Vergleich  trifft  nicht  zu,  wie  man  am  besten  an  dem  Beispiel  eines  chemi- 
schen, also  auch  bacteriellen  Giftes  klar  machen  kann.  Das  Toxin  geht 
mit  dem  Gewebe  eine  Verbindung  ein  wie  die  Säure  mit  dem  Alkali.  Von 
einer  Auslösung  in  jenem  Sinne  ist  da  keine  Rede.  Die  chemische  Ver- 
bindung aber  bringt  die  abnorme  Zusammensetzung  des  Gewebes  und  da- 
durch indirect  die  Krankheit  mit  sich.  Die  Ursache  der  letzteren  ist  also, 
wenn  wir  das  Zwischenglied  der  veränderten  Gewebezusammensetzung 
überspringen,  die  Beziehung  der  äusseren  Schädlichkeit  zu  dem  disponirten 
Körpertheil,  ebenso  wie  die  Ursache  der  Explosion  die  Beziehung  der 
Pulverbestandtheile  zu  einander  ist.  Auslösend  wirkt,  wie  der  Funke  bei 
dem  Pulver,  so  hier  die  Annäherung  der  Schädlichkeit  an  das  empfängliche 
Gewebe.  Sowie  beide  Theile  nahe  genug  kommen,  tritt  die  Vereinigung 
und  damit  die  abnorme  Zusammensetzung  der  Grewebe  ein. 
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Allgemeines  ttber  die  Einwirkung  der  einzelnen  Sctaftdlicbkeiten 

anf  den  Körper. 

Wenn  irgend  eine  der  besprochenen  Schädlichkeiten  auf  einen 
disponirten  Organismus  trifft,  so  ruft  sie  Veränderungen  in  ihm 
hervor.  Diese  sind  zunächst  lediglich  localer  Natur,  ziehen  aber 
meist  sehr  bald  den  übrigen  Organismus  in  Mitleidenschaft.  Wir 
können  demnach  von  primären  und  secundären  Veränderungen 
reden,  auf  welche,  wie  bereits  früher  betont  wurde,  die  Krankheits- 
erscheinungen als  auf  ihren  Sitz  zurückgeführt  werden  können. 
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Die  secundären  Veränderungen  entsteheii  entweder  dadurch, 
dass  sich  von  den  primären  die  Schädlichkeiten  im  Körper  weiter  aus- 
breiten oder  dadurch,  dass  die  zuerst  erkranJden  Organe  functioneü  lädirt 
sind  und  nun  in  abnormer  Weise  den  übrigen  Organismus  beeinflusseri. 

a)  Die  Ausdehnung  der  primären  Veränderungen« 

Der  Umfang  einer  durch  die  Schädlichkeiten  direct  gesetzten 
primären  Veränderung  kann  in  weiten  Grenzen  schwanken.  Manchmal 
handelt  es  sich  nur  um  die  Läsion  eines  kleinen  Bezirkes,  z.  B.  einer 
kleinen  Hautstelle,  in  anderen  Fällen  um  die  eines  grossen  Ab- 
schnittes. Nur  selten  wird  der  Körper  so  schnell  in  seinem  ganzen 
Umfange  hetheiligt,  dass  die  fcco/en  Processe  völlig  in  den  Hintergrund 
treten.  So  verbreiten  sich  manche  Gifte,  wie  das  Morphium  rasch 
überallhin,  so  werden  auch  unter  Umständen  Bacterien,  wenn  sie  sich 
intravasculär  ungeheuer  vermehren,  sehr  früh  mit  dem  Ejreislauf 
gleichmässig  in  alle  Körpertheile  gelangen.  Es  kann  unmöglich  sein, 
die  Eintrittsstelle  oder  wenigstens  eine  Localaffection  nachzuweisen. 
In  solchen  Fällen  wird  man  also  nur  theoretisch  von  einer  primären 
herdförmigen  Veränderung  reden.  Derartige  von  vornherein  als 
Allgemeinerkrankungen  auftretende  Processe  verschwinden  aber  an 
Zahl  gegenüber  den  zuerst  genannten. 

b)  Die  Ausbreitung  der  ßohädliohkeiten  im  Körper. 

Wenn  nun  die  Schädlichkeiten  irgend  eine  primäre  Veränderung 
hervorgerufen  haben,  so  kann  damit  ihre  Einwirkung  erschöpft  sein. 
Sie  verschwinden  entweder  sehr  bald  wieder,  wie  heisse  verbrennende 
Gegenstände  oder  verletzende  Instrumente,  oder  sie  bleiben  längere 
Zeit  an  Ort  und  Stelle.  Sehr  häufig  aber  breiten  sie  sich,  sofern  es 
ihre  Beschaifenheit  gestattet,  im  Krjrper  weiter  aus,  sei  es,  dass  sie 
activ  oder  passiv  daran  betheiligt  sind. 

Ein  in  den  Mund  gelangtes  imd  hier  ätzendes  Gift  kann  herunter 
geschluckt  werden  und  dann  auch  im  übrigen  Darmcanal  seine 
Wirkung  entfalten.  Es  kann  auch  resorbirt  werden  und  so  wie  ein 
gelöster  Nahrungstoff  in  den  übrigen  Körper  gelangen. 

Auch  Mikroorganismen  afficiren  oft  nach  und  nach  tiefer  ge- 
legene Abschnitte  des  Verdauungstractus.  Die  Soor  z.  B.  kann  im 
Oesophagus  heruntersteigen  und  auch  auf  der  Magenschleimhaut 
zur  Entwicklung  gelangen. 

Aehnlich  ist  es  bei  dem  Respirationstracius.  Bei  Rachendiphtherie 
kann  der  Process  auf  den  Kehlkopf  übergreifen  und  von  hier  aus 
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können  wieder  die  grossen  Luftwege  und  schliesslich  auch  die 
Lungen  hetheiligt  werden. 

Eine  bacterielle  Erkrankung  des  Nierenbeckens  kann  die  Harn- 
blase in  Mitleidenschaft  ziehen,  wenn  die  Lebewesen,  z.  B.  Tuberkel- 
bacillen,  mit  dem  Harn  heruntergeschwemmt  werden.  Umgekehrt 
ist   auch  eine  Ausbreitung  in  entgegengesetzter  Richtung  möglich. 

Im  Innern  des  Körpers  spielt  die  Oirculaidon  für  das  Fort- 
schreiten der  Erkrankung  die  wichtigste  Rolle.  Giftige  Substanzen 
mischen  sich  mit  den  Gewebesäften  und  fliessen  dann  mit  der 
Lymphe  weiter.  Auf  diese  Weise  gelangen  sie  schliesslich  in's 
Blut  und  werden  mit  ihm  im  ganzen  Körper  umhergetragen.  Selbst- 
verständlich besteht  aber  auch  die  Möglichkeit,  dass  die  Gifte  an 
den  primären  Stellen  in  die  Capillaren  hineindiffundiren. 

Körperliche  Gebilde  können  auf  die  gleiche  Weise  im  Organis- 
mus verbreitet  werden.  Dabei  kommen  vor  Allem  die  parasitären 
Lebewesen  in  Betracht  Sie  vennehren  sich  in  den  Spalten  des  Ge- 
webes, ganz  besonders  leicht  auch  in  den  grossen  serösen  Körper- 
höhlen, wo  ihre  Propagation  manchmal  noch  durch  die  Bewegungen 
der  Organe,  der  Därme,  der  Lungen,  des  Herzens  begünstigt  wird. 
Mit  der  Lymphe  fliessen  sie  dann  weiter,  gelangen  so  bis  zu 
den  Lymphdrüsen  und  schliesslich  in  das  Venensystem.  Sie 
können  aber  auch  direct  durch  die  Wandungen  der  Capillaren  in 
das  Lumen  hineindringen.  Sind  sie  so  einmal  in  die  Circulation  ge- 
langt, so  steht  ihrer  Weiterverbreitung  im  übrigen  Organismus  nichts 
im  Wege. 

o)  Die  Looalisation  der  Veränderungen. 

Der  &*te  der  die  Krankheiten  bedingenden  primären  Verände- 
rungen ist  einmal  davon  abhängig,  an  welcher  Stelle  die  Schädlich- 
keiten mit  dem  Körper  in  Berührung  kommen.  Dort  werden  Trauma, 
Hitze  und  Kälte  sich  geltend  machen.  Aber  schon  bei  den  Intoxi- 
cationen  liegt  die  Sache  nicht  ganz  so  einfach.  Aetzende  Substanzen, 
die  mit  dem  Munde  aufgenommen  werden,  müssen  nicht  etwa  schon 
hier  oder  schon  im  Oesophagus  angreifen,  sie  schädigen  unter  Um- 
ständen erst  den  Magen  oder  gar  erst  den  Darmcanal.  Die  ersten 
Wege  können  durch  ihr  Plattenepithel  geschützt  sein,  der  Magen 
durch  einen  dicken  Schleimbelag.  Andere  Gifte  lassen  den  ganzen 
Verdauungstractus  imversehrt  und  bringen  erst  nach  ihrer  Resorp- 
tion im  Innern  des  Körpers  Abnonnitäten  mit  sich,  die  nun  wieder 
sehr  verschieden,  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Organ  allein  oder 
vorwiegend  localisirt  sein  können. 
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Besonders  vielgestaltig  ist  der  Sitz  der  durch  Bacterien  hervor- 
gerufenen primären  Veränderungen.  Sehr  häufig  können  wir 
freilich  sagen,  dass  die  Angriffstelle  der  Parasiten  auch  der  Ort 
der  späteren  Läsion  ist,  dass  also  z.  B.  die  Lunge  erkrankt,  weil 
die  Pneumoniekokken  hier  eindringen,  der  Darm,  weil  Cholera-  und 
Typhusbacillen  mit  den  Speisen  hineingelangen.  Aber  für  viele 
andere  Fälle  passt  das  nicht  Bei  den  primären  Tuberculosen 
innerer  Organe,  bei  der  Entzündung  der  Hirnhäute  durch  denDiplo- 
coccus  u.  s.  w.  ist  die  Eingangspforte  verschont  geblieben  und  die 
Bacterien  haben  erst  später  Gelegenheit  zur  Ansiedelung  gefunden. 

Wie  die  Localisation  der  primären  Herde,  so  wechselt  auch  die 
der  secundären  Veränderungen  in  weiten  Grenzen.  Die  von  dort  aus 
eingedrungenen  Gifte  oder  Bacterien  greifen  bald  Herz,  bald  Leber, 
bald  Niere  u.  s.  w.  an. 

In  den  meisten  Fällen  wissen  wir  nicht  sicher  anzugeben,  worauf 
es  beruht,  dass  gerade  diese  oder  jene  Stelle  der  Sitz  der  Erkrankung 
wurde.  Selbst  wenn  wir  sagen,  die  Angriffstelle  der  Schädlichkeit 
sei  das  Bestimmende,  so  fehlt  es  uns  doch  oft  an  Verständniss  dafür, 
wesshalb  denn  gerade  da  der  Angriff  erfolgte.  Warum  z.  B.  finden 
die  Pneumoniekokken  gerade  in  der  Lunge  die  geeignete  Entwick- 
lungstätte und  nicht  etwa  auch  im  Darm  oder  anderswo  ? 

Die  Localisation  ist  selbstverständlich  abhängig  einerseits  von  der 
Beschaffenheit  der  eindringenden  Schädlichkeiten^  andererseits  von  den  ana- 
tomischen und  physiologischen  Einrichtungen  des  Organismus.  Die  Bac- 
terien z.  B.  finden  bald  mehr  in  diesem,  bald  mehr  in  jenem  Organ 
die  Bedingungen  ihrer  Existenz,  den  nöthigen  Sauerstoff,  die  erforder- 
liche Nahrung.  Die  Toxine  stehen  zu  den  Körperbestandtheilen  in 
wechselnder,  chemischer  Verwandtschaft,  die  Lebewesen  selbst 
werden,  in  das  Blut  gelangt,  in  engen  Stellen  des  Gefässsystems 
festgehalten  u.  s.  w. 

Wir  können  nicht  wohl  alle  einzelnen  Schädlichkeiten  und  Organe 
auf  ihre  gegenseitigen  Beziehungen  durchgehen,  wollen  uns  vielmehr 
auf  die  eingehende  Erörterung  eines  charakteristischen  Beispiels  der 
Erkrankungen  der  Niere  beschränken  und  einige  andere  Fälle  nur 
kurz  daran  anschliessen.  Die  späteren  Capitel  werden  uns  dann  noch 
zahlreiche  Anhaltspunkte  für  das  Verständniss  der  Localisation 
pathologischer  Vorgänge  liefern. 

Die  Niere  bietet  zunächst  für  die  mechanische  Festsetzung  körper- 
licher Schädlichkeiten  gute  Gelegenheit.  Die  Glomeruluscapillaren 
halten  Bacterien  sehr  gern  fest,   so  dass  sie  in  zahlreichen  Fällen 
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von  den  wuchernden  Mikroorganismen  ausgefüllt  werden  (Fig.  47). 
Diese  dringen  dann  häufig  durch  die  Gefässwand  in  die  Uarncanäl- 
chen  und  werden  hier  mit  dem  Harn  fortgespült,  bleiben  aber  nicht 
selten,  zumal  wenn  sie  inzwischen  sich  wieder  vermehrt  haben,  im 
Lumen,  besonders  an  bestimmten  gleich  zu  erwähnenden  Stellen 
sitzen  und  schaden  der  Umgebung.  Dieses  Festhaften  geschieht 
aus  einem  besonderen  Grunde  vor  Allem  in  den  Schaltstücken,  den 
KENLB'schen  Schleifen  und  den 
geraden  Hamcanälchen  des  Nie-  -• 

renmarkes.  In  den  beiden  ersteren 
Abschnitten  findet  nändich  bestän- 
dig eine  Waseerrssorptwn  statt,  so 
dass  in  ihnen  der  Harn  concen- 
trirter  wird  und  langsamer  fliesst. 
In  den  geraden  Canälen  ist  wegen 
der  Verbreiterung  des  Strombettes  ■ 
ebenfalls  die  Abscheidung  der 
Bacterien  auf  die  Wand  leicht 
verständlich.  Für  Substanzen,  die 
zunächst  gelöst  in  den  Harn  ge- 
langen, gelten  diese  Gesichts- 
punkte    ebenfalls.      Wenn     sich 

reichliches    Eiweiss    oder  Hämo-    „,        .      ,       .  f      ' 

-_.   .         .        -,-,  Ulomemlna ,  la  wcluhem  mehrere  Caplll&ren 

gilXin    abnormer    weise    im    Harn      dorchdichtgedrangteKokkenanseetulltHlnd. 

befindet,  so  scheidet  es  sich  zum 

Theil  in  geronnener  Form  in  jenen  Canalabschnitten  (seltener  auch 
in  den  anderen  Theilen)  aus.  Kalk,  Bamsäwe  (Fig.  48),  OaUenfarh- 
sloff,  künstlich  eingeführtes  Carmtn  und  indigsehwefelaaures  Natron 
können  an  denselben  Stellen  ausgeßllt  werden.  Soweit  solche  Sub- 
stanzen nachtheilig  auf  ihre  Umgebung  einwirken,  muss  dann  das 
umgebende  Epithel  lädirt  werden.  Das  gilt  auch  für  gelöst  bleibende 
gifHge  SubBtanzen,  die  wegen  der  an  den  genannten  Stellen  statt- 
findenden Concentriruug  des  Harnes  stärker  zur  Wirkung  gelangen 
und  deshalb  Schleifen  und  Schaltstücke  besonders  schädigen. 

Weiterhin  aber  spielt  für  die  Localisation  auch  die  secretorUche 
Function  der  gewundenen  Harneanäkhen  und  der  QlomeruU  eine  ßoUe. 
Manche  Substanzen,  wie  Zucker,  gewöhnliche  und  toxische  Eiweiss- 
körper  und  andere  Gifte  werden  durch  die  leizleren  ausgeschieden.  Daraus 
erklärt  es  sich,  dass  gerade  die  Glomeruli  bei  Nierenerkrankungen  von 
Anfang  an  betheiligt  sind.  Andere  Stoffe  wie  Carmin,  indigschwefel- 
saures  Natron,  Gallenfarbstoff  (Fig.  49)  und  Harnsäure  werden  vom 
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Epithel  der  tubidi  contorli  secemirt  und  rufen  dann  an  ihnen  schwere 
Läsionen  herror.  Die  Locaiisation  ist  hier  aber  unter  umständen 
deshalb  noch  weiter  in'a  Einzelne  ausgebildet,  weil  die  gewundenen 
Canäle  nicht  in  ihrer  ganzen  Auedehnung  dieselbe  Function  haben, 
sondern  weil  nur  einzelne  Theile  die  Ausscheidung  bestimmter 
Substanzen  übernehmen.  So  finden  sich  bei  der  Secretion  der 
Galle  (Fig.  49)  stets  gewisse  Schlingen  besonders  hochgradig  alte- 


, n  Harnsäure.    Die' Id  den  gewun- 

.  .  „  I   und   bl«r  nur  In  Tersinielten  KSrnchen  var- 

handsDe  Harnsäure  Ist  reichlich  In  dnnklen  kömieen  Hassen  In  den  Schalt stäckan 
nad  Schleifen  ansgefa^ien. 

rirt.  Injicirt  man  einem  Kaninchen  zugleich  Carmin  und  Harn- 
säure in's  Blut,  so  werden  beide  Substanzen  getrennt  ausgeschieden 
(Fig.  50).  Hatte  man  ausserdem  auch  indigschwefelsaures  Natron 
eingespritzt,  so  erscheint  es  in  anderen  Abschnitten  wieder  als 
jene  beiden  Substanzen.  Wenn  nun  schädliche  Stoffe  in  ähnlicher 
Beschränkung  auf  umschriebene  Hamcanälehenabschnitte  secemirt 
werden,  so  müssen  gerade  diese  geschädigt  werden. 

Es  verdient  ferner  Beachtung,  dass  die  Epithelten  aveh  Stoffe  aus 
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dem  Lumen  der  Canäk  in  sich  aufnehmen  können.    Das  wird  vor  Allem 
in    den   Schleifen   und  Schal  tat«  cken   geschehen  (Fig.  51),  die  also 
auf  diese  Weise  ungUnstig  beeinflusat  werden  können.   Die  gleichen 
Abschnitte  sind  es  auch,  die  bei  hochgradigen  Störangen  der  Cir- 
cidation  in  den  Venen  getroffen  werden,  weil  dteac  Qcfäeae  gerade  in 
ihrer  Umgebung  ixrlaufen.    Damit  hängt  es  auch  zusammen,  dass  im 
Alter  diese  Canäle  verändert 
und    mit    braunen    Farbstoff- 
kömchen    Tersehen    gefunden 
werden  (Fig.  52).    Nehmen  wir 
nttn  noch  hinzu,  daes  auch  vom 
Nierenbecken   aus  Schädlich- 
keiten in  das  Organ  eindringen 
können  und   dann   zuerst  die 
VarisubataTtz   verändert   wird, 
90  haben  wir  zahlreiche  Grund- 
lagen gewonnen,  die  es  uns  er- 
klären, wesshalb  einerseits  die 
Niere  sehr  häufig  primär  und 
secnndär  erkrankt  und  wess- 
halb andererseits  die  Locali- 
sation  der  Veränderungen  in 
ihr  so  wechselnd  ist 

Analoge     Gesichtspunkte 
wie  für  die  Niere  lassen  sich 
auch  für  andere  Organe  gel- 
tend machen.    Es  sei  nur  her- 
vorgehoben, dass  manche  Er- 
krankungen   der    Lunge    sich  ^B-  ^^• 
rlarniiq   oi-VTärnn     Aasa   VHmcir-        Niere  bei  Ictero«.    AosscboldmiB  des  Oallen- 
aaraus   erKlaren,   aaSS   KOrper-         („brtoffes  durch  sloen  Thell  der  gewundenen 
liehe  Schädlichkeiten  aus  dem 
rechten   Herzen   kommend  in 
ihren  Gefässen  stecken  bleiben,  dass  femer  aus  ähnlichen  Griinden  eine 
Localisation  sehr  gern  in  den  Lymphdrüsen  stattfindet,  weil  corpus- 
coläre  Gebilde,  wenn  sie  ihnen  mit  der  Lymphe  zufiiessen,  von 
ihnen  wie  von   einem  Filter  zurückgehalten  werden,    üeberhaupt 
spielt  das  Vorhandensein  fester  Partikel  im  Blut  und  in  der  Lymphe 
für  die  Localisation,  vor  Allem  bei  Geschwülsten,  eine  grosse  und 
später  eingehend  darzustellende  Rolle. 

Aber  in  sehr  vielen  Fällen  sind  wir  nicht  im  Stande,  uns  ein 
Verständniss  von  dem  Zustandekommen  der  Organveränderungen 
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zu  verschaffen.  Wesshalb  zeigt  aich  bei  gewiBsen  Infectionen, 
Scharlach ,  Masern  und  Pocken  die  Haut  vorwiegend  ergriffen? 
Wesshalb  locaJisiren  sich 
die  Staphylokokken  so 
gern  im  Knochenmark 
und  Periost?  Hier  und 
in  vielen  anderen  Fällen 
sind  Tk'ir  auf  Yermuthun- 
gen  angewiesen. 

Ebenso  fehlt  es  uns 
vielfach  an  einer  Erklä- 
rtmg,  warum  bei  Allge- 
meininfectionen  manche 
Organe  verschont  bleiben. 
Um  nur  ein  Beispiel  her- 
auszugreifen, wie  kommt 
es,  dass  die  im  Blute  krei- 
senden Tuberkelbacillen 
zwar  in  allen  inneren 
Organen  die  Möglich- 
keit ihrer  Entwicklung 
finden,  die  quergestreifte 
Musculatur  dagegen  fa.st 
verschonen  ? 

mit  der  Zeit  gelingen 


Fig.  50. 

Auggctaeidniig  TOD  CuiDin  und  HamsSure  darch  ge- 
nimdeue  Harncantlcbeu.  Ein  CuuHchea  eotbilt  nnr 
Harniiorokngeln ,    zwei  mdeca   dueben  vorwiegend 


dasi 


Es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
wird,  alle  Localisationsvorgänge  auf  bestimmte  physikalische  und 
chemische  Beziehungen  der  Schädlichkeiten  und 
Organe  zurückzuführen.  Solauge  das  noch 
nicht  allgemein  möglich  ist,  gebrauchen  wir 
den  Andruck  „DiapoaiHon"  der  Organe,  ohne 
aber  damit  mehr  sagen  zu  wollen ,  als  dass 
die  einzelnen  Krankheiten  mit  Vorliebe  da 
oder  dort  auftreten  und  dass  wir  die  dabei 
maassgebenden  Bedingungen  noch  nicht  kennen. 
Wie  wir  also  von  einer  allgemeinen  Disposition 
des  OrganismuB  sprechen,  so  reden  wir  auch 
von  der  Disposition  der  einxelntn  Organe.' 

Nicht  ohne  Bedeutung  bei  allen  diesen 
Vorgängen  ist  noch  ein  besonderer  Umstand. 
Manche  Organe  stehen  nämlich  in  einem  engeren  gegenseüigen  Ver- 
häUniss,  so  die  Geschlechtsorgane  itur  Mamma  und  manchen  anderen 


Fig.  51. 

HorncBnälchen  mltCar 

kHrncheD    im  Protopic 

alsAnedrack  eine«  eec 

lischan  Vorganges. 
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KöTpertheilen,  die  Nebenniere  zur  Haut,  das  Pankreas  zur  Leber, 
die  Schilddrüse  zum  Nerven-  und  Knochensystem.  Wir  werden 
darauf  bald  etwaa  genauer  eingehen.  Für  die  Localisation  von  Ver- 
änderungen ist  das  insofern  von  Wichtigkeit,  als  der  Fortfall  der 
Function  jener  Organe  die  correspondirenden  Theile  in  Mitleiden- 
schaft zieht. 

HiNSEMANN  hat  fttr  diese  enge  ZusanimengehOrigkeit  die  Bezeichimng 
^Aliruisrma"  vorgeschlagen. 

d)  Die  Erbohim«  der 

Eörpertemperatur. 

Die  Erhöhung  der 
Körpertemperatur,  das 
Fieber,  ist  ein  ausser- 
ordentlich wichtiges  Sym- 
ptom fUr  die  Intensität 
der  von  einer  localen  Lä- 
Gion  abhängigen  Allge- 
metnaffection.  Sie  ist  aber 
auch  selbst,  wenn  sie  ihre 
höchsten  Grade  erreicht, 
eine  nicht  unbedenkliche 
Erscheinong. 

Aber  nicht  jede  ört- 
liche Erkrankung  ruft 
Fieber  hervor.  Es  begleitet 
in  erster  Linie  die  meisten  fig.  52, 

auf  Infection  beruhenden  Niere,  deren  achaltetacke  und  8chlBifBn  dnrob  Ab- 
„  lageniOB  brunen  Flgmenlea  im  Epithel  dentUcb  her- 

ITocesse.  vartreton. 

Die  normale  Körper- 
temperatur ist  auf  37,2—37,4"  C.  eingestellt.    Steigt  sie  auf  38",  so 
nennt  man  sie  wohl  hoch  normal,   auf  38,5  leicht  febril,   auf  39,5 
massig  febril,  darüber  hinaus  stark  febril,  hoch   febril  und  hyper- 
pyretisch,  wenn  sie  über  41*  C.  hinausgeht. 

Die  Erhöhung  der  Temperatur  beruht  einmal  auf  einer  Ver- 
stärkung der  im  Körper,  besonders  im  Muskel,  vor  sich  gehenden 
Verbrennungsprocesae.  Die  Sauerstoffaufnahme  sowie  die  Abgabe 
der  Kohlensäure  und  anderer,  mit  dem  Harn  zur  Ausscheidung 
gelangender,  Stoffwechselproducte  (Harnstoff,  Harnsäure)  ist  ge- 
steigert. Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  vermehrte  Ver- 
brennung   hauptsächlich    die    Eiweisskörper    betrifft,    deren    Um- 
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setzungsproducte  als  Albumosen  im  Harn  nachgewiesen  werden 
können. 

Aber  der  erhöhte  Stoffwechsel  allein  macht  das  Fieber  noch  nicht. 
Läge  nichts  weiter  vor,  so  würde  der  Organismus  meist  im  Stande 
sein,  durch  eine  vermehrte  Abgabe  die  im  Ueberschuss  producirte 
Wärme  zu  beseitigen.  Es  würde  dann  eine  analoge  Regulation 
eintreten,  wie  sie  in  der  Norm  vorhanden  ist  und  hier  die  Körper- 
temperatur vermittelst  Abkühlung  durch  die  Haut  auf  der  gewöhn- 
lichen Höhe  hält.  Aber  dazu  kommt  es  eben  nicht.  Denn  mit  der 
lebhafteren  Verbrennung  ist  zugleich  auch  eine  verminderte  Wärme- 
abgabe, vor  Allem  in  Folge  einer  Contraction  der  Hautgefasse 
verbunden. 

Alle  diese  Erscheinungen  werden  durch  abnorme  Stoffe  be- 
dingt, die  entweder  von  aussen  in  den  Körper  eindringend  sofort 
zur  Wirkung  gelangen  oder  zunächst  einen  Herd  und  von  ihm 
aus  Fieber  erzeugen  oder  überhaupt  nicht  aus  der  Aussenwelt 
stammen,  sondern  im  Organismus  in  primär  veränderten  Stellen 
gebildet  wurden.  In  erster  Linie  kommen  dabei  Bacterien  und 
ihre  toxischen  Producte,  aber  auch  alle  möglichen  anderen  Sub- 
stanzen anorganischer  und  organischer  Xatur  in  Betracht. 

lieber  die  Wirkungsweise  dieser  verschiedenen  Stoflfe  ist  nichts 
Sicheres  bekannt.  Ob  sie  direct  die  Gewebe  zu  stärkerer  Ver- 
brennung veranlassen  oder  ob  sie  das  unter  Vermittlung  des  Central- 
nervensystems  thun  oder  ob  beides  und  in  welchem  Umfang  jedes 
eine  Rolle  spielt,  muss  noch  weiter  aufgeklärt  werden.  Dass  nervöse 
Einflüsse  für  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  Bedeutung  haben, 
wissen  wir.  Auch  ohne  dass  toxische  Substanzen  im  Blute  kreisen, 
entsteht  Fieber  bei  einzelnen  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems,  nach  Schreck  u.  s.  w.  Ebenso  ist  daran  zu  erinnern,  dass 
durch  Verletzung  des  Corpus  striatum  („Wärmestich")  die  Tempe- 
ratur beträchtlich  und  lange  dauernd  gesteigert  werden  kann.  Doch 
ist  das  so  entstandene  Fieber,  zumal  weil  in  beiden  Fällen  nicht 
die  gleichen  Körperbestandtheile  verbrannt  werden,  nicht  gleich- 
bedeutend mit  demjenigen,  welches  durch  die  im  Blute  kreisenden 
Substanzen  hervorgerufen  wird.  Daher  darf  man  nicht  annehmen, 
dass  Fieber  etwa  immer  durch  Veimittlung,  d.  h.  durch  Reizung 
der  centralen  Stelle  des  Wärmestriches,  zu  Stande  käme. 
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Achter  Abschnitt 
Die  Bedentang  der  Organverflndenrngeii  fflr  den  flbrigeii  Körper. 

Ein  verändertes  Organ  fonotionirt  nicht  mehr  in  normaler 
Weise.  Aber  der  Organismus  ist  auf  seine  regelrechte  Thätigkeit 
angewiesen.  Fehlt  sie  oder  ist  sie  modificirt,  so  ergeben  sieh  daraus 
für  den  Körper  naohtheilige  Folgen,  die  je  nach  der  Bedeutung  des  be- 
troflfenen  Theiles  verschieden  sein  werden,  bei  einem  lebenswichtigen 
schwere  bis  tödtliche,  bei  einem  anderen  unter  Umständen  nur  leichte. 

Die  functionelle  Störung  eines  Organes  macht  sich  nun  da- 
durch geltend,  dass  von  ihr  andere  Körperiheüe,  Organe,  Gewebe^  und 
zwar  bald  diese,  bald  jene,  bald  einzelne,  bald  mehrere  zugleich 
getroffen  werden.  So  wird  die  primäre  Läsion  für  den  übrigen  Or- 
ganismus zu  einer  Quelle  mannigfacher  Schädlichkeiten,  die  wir 
noch  nicht  besprachen  imd  die  wir  den  bisher  erörterten  von  aussen 
eindringenden  als  innere  gegenüberstellen  können.  Ihre  Betrach- 
tung wird  mm  unsere  nächste  Aufgabe  sein. 

Die  Veränderungen  der  Organe  führen  nur  ausnahmsweise  zu 
einer  erhöhten  functionellen  Thätigkeit.  Fast  immer  handelt  es 
sich  um  eine  Herabsetzung  der  Function,  sei  es  nun,  dass  diese  in 
allen  ihren  Th eilen  daniederliegt,  oder  dass  sie  nur  theilweise 
versagt. 

Der  erstere  Fall  muss  dann  eintreten,  wenn  ein  Organ  ganz 
zerstört  wurde,  oder  wenn  es  von  vornherein  nicht  existirt  hat,  wie 
es  auf  Grund  von  Entwicklungsstörungen  bei  vielen  Körpertheilen, 
bei  der  Schilddrüse,  der  Milz,  der  Niere,  den  Hoden  u.  s.  w.  der 
Fall  sein  kann. 

Die  theilweise  Functionsstörung  betrifft  alle  Seiten  der  Thätig- 
keit gleichmässig  oder  es  können  nur  einzelne  vermindert  oder  auf- 
gehoben sein.  Im  letzteren  Falle  wird  z.  B.  das  Secret  einer  Drüse 
ganz  anders  als  sonst  zusammengesetzt  sein.  Aber  es  finden  sich  in  ihm 
niemals  Producte,  die  nicht  auch  unter  normalen  Verhältnissen  darin  vor- 
kämen, oder  wenigstens  sonst  irgendwo  im  Körper  vorhanden  wären. 

Dieser  Fortfall  der  ganzen  oder  eines  Theiles  der  Organ- 
function muss  für  den  übrigen  Körper  schädlich  oder  verhängniss- 
'voU  sein,  sei  es,  dass  Stoffe,  welche  für  andere  Organe  nothwendig 
sind,  fehlen,  sei  es,  dass  Substanzen,  die  entfernt  werden  sollten, 
zurückgehalten  werden  und  nun  nachtheilig,  giftig  wirken.  Im 
letzteren  Falle  reden  wir,  wie  wir  bereits  S.  22  erwähnten,  von 
Autointoocication. 
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Gehen  wir  nun  von  dem  Gesichtspunkte  aus,  dass  jede  Organ- 
veränderung einen  Functionsausfall  für  den  übrigen  Körper  be- 
deutet, so  können  wir  auch  ohne  genauere  Kenntniss  der  Abnormi- 
täten der  einzelnen  primär  erkrankten  Theile  ihre  Wirkung  auf 
den  Organismus  in's  Auge  fassen.  Wir  setzen  eben  irgend  welche 
Veränderungen,  deren  genaueres  Studium  erst  Gegenstand  der 
speciellen  pathologischen  Anatomie  sein  wird,  voraus  und  prüfen 
nun  für  die  einzelnen  Organsysteme,  in  welcher  Weise  sie  einen  scüiäd* 
liehen  Einfluss  auf  andere  Theile  auszuüben  vermögen. 

Nur  die  Abweichungen  des  Blutes,  der  Lymphe  und  ihrer 
Strömung  können  wir  nicht  nur  im  Allgemeinen  als  gegeben  annehmen. 
Strenge  genommen  sollten  ja  auch  diese  Flüssigkeiten  erst  gemein- 
sam mit  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  des  Circulations- 
apparates  besprochen  werden.  Aber  ihre  Veränderungen  greifen 
beständig  so  sehr  in  die  allgemeinen  Lebensvorgänge  ein,  dass  wir 
diese  nicht  untersuchen  könnten,  wenn  wir  uns  nicht  vorher  mit 
den  Abnormitäten  jener  Säfte  vertraut  gemacht  hätten.  Blut  und 
Lymphe,  sowie  ihre  Circulation  müssen  uns  also  eingehender  be- 
schäftigen als  die  anderen  Systeme. 

Die  Besprechung  der  einzelnen  Körpertheile  deckt  uns  aber 
zur  Zeit  noch  nicht  alle  inneren  Schädlichkeiten  auf.  Es  giebt 
unter  diesen  einige  wenige,  die  wir  noch  nicht  auf  ein  bestimmtes 
Organ  zurückführen  können.  Es  handelt  sich  dabei  um  charak- 
teristische Störungen  des  Stoffwechsels. 

Bei  der  einen  findet  sich  eine  abnorme  Menge  von  Zucker  im 
Blute  und  in  den  Geweben.  Wir  nennen  den  Zustand  Diabetes. 
Seine  Aetiologie  ist  jedenfalls  keine  einheitliche,  nur  über  eine 
bald  zu  besprechende  Form  sind  wir  einigermaassen  orientirt.  In 
anderen  Fällen  aber  wissen  wir  noch  nicht,  welche  Organveränderung 
der  Erkrankung  zu  Grunde  liegt. 

Eine  zweite,  ihrem  primären  Sitz  nach  unbekannte  Störung  ist 
die  Oicht^  bei  der  es  sich  um  eine  Ueberschwemmung  des  Organis- 
mus mit  hamsauren  Salzen  handelt,  die  also  offenbar  in  abnormer 
Menge  gebildet  wurden.  Ihr  überreichliches  Vorhandensein  stellt 
aber  eine  ernste  Schädlichkeit  dar. 

Wir  gehen  nunmehr  zur  Besprechung  der  einzelnen  Organe 
und  Organsysteme  über. 

I.  Die  äussere  Haut. 

Erkrankungen  oder  sonstige  Veränderungen  der  äussereti  Haut 
setzen  ihre  Thätigkeit   herab   oder  heben   sie   auf.    Es   ist  anzu- 
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nehmen,  dass  daraus  Nachtheile  für  den  Organismus  erwachsen. 
Thiere,  deren  Haut  man  mit  einem  Ftmiss  überzieht,  gehen  je 
nach  der  Ausdehnung  der  Procedur  rascher  oder  langsamer  zu 
Grunde.  Aber  es  ist  ungewiss,  ob  daran  die  Unterdrückung  der 
Hautfunction  einen  wesentlichen  Antheil  hat,  denn  da  die  Tempe- 
ratur der  Thiere  zugleich  erheblich  sinkt,  kann  auch  darin  das 
gefährliche  Moment  liegen.  Käme  wirklich  die  functionelle  Störung 
in  Betracht,  so  könnte  man  annehmen,  dass  giftige,  sonst  ausge- 
schiedene StoflFwechselproducte  zurückgehalten  würden. 

Eine  schwere  Hautschädigung  ist  durch  ausgedehnte  Fer- 
brenntwgen  gegeben,  aber  auch  bei  ihnen  spielt  wahrscheinlich  nicht 
die  Aufhebung  der  Thätigkeit  die  maassgebende  Rolle,  sondern 
entweder  eine  durch  die  Hitze  bedingte  Giftbildung  oder  eine  Ver- 
änderung der  rothen  Blutkörperchen  und  andere  Abnormitäten  des 
Blutkreislaufes.  Der  Mensch  geht  zu  Grunde,  wenn  mindestens 
ein  Drittel  der  Körperoberfläche  verbrannt  ist. 

IL  Der  Verdauungsapparat. 
1.  Der  Darmcanal. 

Anatomische  Veränderungen  des  Lh'gestionsiracius  und  seiner 
Anhangsgebilde  haben  in  erster  Linie  eine  Störung,  eine  Vermin- 
derung oder  gar  völlige  Aufhebung  der  Verdauungsvorgänge  zur 
Folge.  Je  nach  der  Function  des  veränderten  Abschnittes  wird 
die  Art  des  Ausfalls  eine  verschiedene  sein. 

Eine  mechanische  Behinderung  der  Nahrungaufnahme  ist  durch 
Abnormitäten  vor  Allem  in  den  ersten  Wegen  gegeben,  z.  B.  durch 
eine  Verengerung  des  Oesophagus.  Dann  kann  unter  Umständen 
gar  keine  Speise  hindurch.  —  Die  Verarbeitung  der  Nahrung 
andererseits  ist  ganz  oder  theilweise  verhindert,  wenn  dieser  oder 
jener  Verdauungsaft  ungenügend  gebildet  wird. 

In  allen  Fällen  ergiebt  sich  eine  Unterernährung,  ev.  der 
Hungertod. 

Eine  andere  Functionsstörung  kann  darin  bestehen,  dass  die 
Massen  im  Darmcanal  wegen  Erkrankung  seiner  Wand  nicht  ordeni- 
M  vorwärts  bewegt  werden.  Das  geschieht  z.  B.  bei  Schädigung 
der  Musculatur  oder  der  Nerven,  vor  Allem  aber  bei  Verengerungen 
des  Limiens  durch  Narben,  Geschwülste,  fremde  Körper  u.  s.  w. 
Dann  wirkt  der  angehäufte  Inhalt  einmal  mechanisch  durch  seine 
Masse.    Da  femer  eine  genügende  Zufuhr  neuer  Nahrung  unmög- 


90  Achter  Abschnitt. 

lieh  ist,  so  nimmt  der  Kranke  zu  wenig  in  sich  auf  und  erleidet 
80  eine  Unterernährung. 

Das  Bedeutsamste  aber  ist  die  Zersetzung  der  sich  ansammelnden 
Stoffe  f  besonders  der  Eiweisskörper.  Es  stellt  sich  eine  Eiweiss- 
fäulniss  ein,  die  durch  die  im  Darm  befindlichen  Bacterien  herbei- 
geführt wird.  So  entstehen  die  verschiedenartigsten  Gifte,  Ptomaine 
(S.  41),  ähnlich  wie  bei  jeder  anderen  fauligen  Zersetzung  von 
Eiweiss.  Diese  Substanzen  werden  dann  resorbirt  und  vergiften 
den  Organismus.  Aehnliches  kann  auch  geschehen  bei  längerem 
Verweilen  von  Koth  im  Darmcanal,  ohne  dass  eine  mechanische 
Veranlassung  zur  Stauung  gegeben  wäre.  Wie  wir  S.  22  schon 
angaben,  rechnet  man  alle  diese  Arten  der  Vergiftung  zu  den 
Autointoxicaiionen, 

Das  Krankheitsbild,  welches  sich  aus  einer  mangelhaften  Fort- 
bewegung des  Darminhaltes,  aus  seiner  Anhäufung  und  Zersetzung, 
aus  der  Autointoxication  ergiebt  und  mit  Erbrechen  des  angestauten 
Inhaltes  verbunden  ist,  heisst  Ileus. 

2.  Die  Leber. 

a)  Functionsstörungen  dieses  Organes  können  sich  einmal  in 
einer  mangelhaften  Bildung  von  Oalle  aussprechen,  die  nun  in  zu 
geringer  Menge  in  den  Darm  gelangt.  Die  gleiche  Folge  muss 
bei  Verengerung  oder  Verschluss  der  Gallengänge  eintreten.  Daraus 
ergeben  sich  dann  selbstverständlich  Störungen  der  Darmverdauung, 
soweit  sie  von  der  Gegenwart  der  Galle  abhängig  ist.  Insbesondere 
leidet  die  Aufnahme  der  Fette. 

b)  Ein  anderer,  schwererer  Folgezustand  ergiebt  sich  aus  einem 
Uebertritt  bereits  gebildeter  Oalle  in  den  übrigen  Körper.  Wenn  ihr  Ab- 
fluss  durch  Einengung  oder  Verlegung  der  Gallengänge  einge- 
schränkt oder  aufgehoben  ist,  so  hört  die  Secretion  deshalb  nicht 
auf.  Aber  die  producirte  Galle  kann  nun  aus  Leberzellen  und 
Gallencapillaren  nicht  wie  sonst  abfliessen.  Sie  häuft  sich  in  ihnen 
an.  Dann  füllen  sich  die  in  den  peripheren  Theilen  der  Leber- 
zellen ein  feines  Netz  bildenden  intraprotoplasmatischen  Secret- 
capillaren,  bis  sie  hier  und  da  zerreissen  und  die  Galle  in  die 
Lymphbahnen  überfliessen  lassen.  Auch  aus  den  intercellularen 
Gallencapillaren  kann  der  Inhalt  bei  Continuitätstrennung  in  die 
Lymphe  gelangen.  Mit  dieser  strömt  dann  die  Galle  durch  den 
Ductus  thoracicus  in's  Blut,  verbreitet  sich  mit  ihm  durch  den 
ganzen  Körper  und  erzeugt  in  fast  allen  Geweben  eine  mehr  oder 
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weniger  deutlich  hervortretende  Gelbfärbung,  die  wir  loterus  nennen. 
Wahrscheinlich  kann  die  Galle  aus  den  Leberzellen  auch  direct 
in  das  Blut  übertreten.  Man  nimmt  an  (Naüweboe  u.  A.),  dass 
neben  den  Gallensecretcapillaren  in  den  Leberzellen  noch  ein 
zweites  Canalnetzwerk  existirt,  welches  den  Kern  umspinnt  und 
Harnstoff  und  Glykogen  in  die  Blutcapillaren  entleert.  Beide 
Netze  anastomosiren  nicht  mit  einander.  Wenn  aber  die  Galle 
hochgradig  gestaut  ist,  so  wird  sie  aus  dem  ihr  zukommenden 
Canalsystem  in  das  zweite  hineingedrängt  und  strömt  dann  dem 
Blute  direct  zu.  So  wird  der  primäre,  auf  dem  Lymphwege  ent- 
standene Icterus  durch  den  secundär  ausgebildeten  verstärkt.  Bei 
Verschluss  der  Lymphbahnen  muss  er  allein  auf  dem  Blutwege 
eintreten.  Bbowicz  nimmt  an,  dass  die  feinen  intraaciniösen  Gallen- 
capillaren  mit  den  Blutgefässendothelien  zusammenhängen  und  dass 
die  Galle  durch  sie  in  den  Blutstrom  gelangt. 

Ausser  durch  eine  Verlegung  der  Gallengänge  kann  Icterus 
auch  bei  übermässiger  Production  von  Oalle  entstehen.  Wenn  aus 
irgend  einem  Grund  im  Blute  durch  Zerfall  oder  Auflösung  rother 
Blutkörperchen  Hämoglobin  in  grossen  Mengen  frei  wird,  so  bildet 
die  Leber  daraus  sehr  reichlichen  Gallenfarbstoff.  Die  dann  ent- 
stehende überschüssige  Galle  ist  weit  dickflüssiger  als  die  normale 
und  bewegt  sich  deshalb  schwer  vorwärts.  Das  stört  aber  bei  dem 
geringen  Druck,  unter  dem  sie  secemirt  wird,  ihre  Entfernung  so 
sehr,  dass  dieselben  Folgen  wie  bei  einer  mechanischen  Abfluss- 
behinderung eintreten. 

Xach  Bßowicz  kann  aber  auch  schon  die  Anhäufung  zu  reich- 
heh  gebildeter  Galle  im  Innern  der  Leberzellen  zu  den  gleichen 
Folgen  führen.  Die  Zelle  vermag  ihr  Product  nicht  mehr  in  nor- 
maler Eichtung  zu  entleeren  und  giebt  es  deshalb  hauptsächlich 
direct  an  das  Blut,  weniger  an  die  Lymphe  ab. 

Schliesslich  ist  es  auch  möglich  (Mineowski,  Liebermeisteb, 
Pick),  dass  in  Folge  von  irgend  welchen  Läsionen  der  Leberzellen 
ohne  jede  mechanische  Behinderung  die  Galle  in  falscher  Richtung 
fliessen  oder  diffundiren  kann. 

Die  Ueberschwemmung  des  Blutes  mit  Galle,  die  also  eine 
AtUoitUoodccUion  darstellt,  nennen  wir  Cholaema. 

Je  länger  der  Icterus  dauert,  um  so  intensiver  ist  die  Färbung. 
Sie  nimmt  einen  dunkleren,  bräunlichen,  schliesslich  grünlichen 
und  schmutzig  grünen  Ton  an.  Unter  den  Organen  ist  die  Leber 
weitaus  am  stärksten  betroffen  und  schon  dunkelgrün  gefärbt, 
wenn  die   anderen   Organe   noch   braungelb   oder  doch  nur  wenig 
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grün  sind.  Nächstdem  erscheint  die  Niere  gefärbt,  die  deshalb  so 
in  den  Vordergrund  rückt,  weil  sie  einen  Theil  der  Galle  durch 
Secretion  ausscheidet  und  weil  das  Secret  sich  gern  in  den  Ham- 
canälchen,  vor  Allem  denen  der  Marksubstanz,  anhäuft. 

Diese  Durchtränkung  des  Körpers  mit  Galle  ist  kein  gleich- 
gültiges Ereigniss.  Die  Gewebe  leiden  darunter  und  zwar  gehen 
Schädigungen  sowohl  von  den  Gallenfarbstoflfen,  wie  vor  Allem  von 
den  Gallensäuren  aus. 

c)  Eine  dritte  von  der  Leber  ausgehende  nachtheilige  Ein- 
wirkung auf  den  Körper  kann  durch  Störungen  in  der  Verarbeitung 
des  Zuckers  gegeben  sein.  Die  Leberzellen  setzen  ihn  nicht  in  der 
normalen  Weise  in  Glykogen  um,  so  dass  er  als  solcher  in  zu  reich- 
licher Menge  in's  Blut  gelangt.  Diese  Functionsstörung  steht  in 
naher  Beziehung  zur  Erkrankung  des  Pankreas,  der  wir  uns 
gleich  zuwenden. 

d)  Veränderungen  der  Leber  können  aber  auch  dadurch  schäd- 
lich wirken,  dass  sie  die  dem  Organ  sonst  zufallende  Verarbeitung 
und  Unschädlichmachung  aus  dem  Darm  aufgenommener  giftiger 
Stoffe  aufheben.  Doch  wissen  wir  darüber  noch  zu  wenig,  um  uns 
damit  genauer  beschäftigen  zu  können. 

3.  Pankreas. 

Die  wichtigste  Folge  einer  Pankreasveränderung  ist  der  Aus- 
fall der  Function.^  der  experimentell  durch  Exstirpation  des  Organs  er- 
zeugt werden  kann.  Bei  Hunden  tritt  dann  regelmässig  eine  An- 
häufung von  Zucker  in  den  Flüssigkeiten  und  Geweben  des  Körpers 
und  eine  Ausscheidung  durch  den  Harn  ein.  Wir  nennen  den  so 
entstandenen  Zustand  Diabetes.  Er  entsteht  beim  Menschen,  wenn 
das  Pankreas  auf  Grund  sehr  verschiedenartiger  Affectionen  func- 
tionell  Ungenügendes  leistet.  Freilich  findet  sich  nur  in  einem 
Theile  der  Fälle  von  Diabetes  eine  Erkrankung  des  Organes.  Ent- 
weder muss  man  dann  annehmen,  dass  die  etwa  vorhandene  Abnonni- 
tät  anatomisch  nicht  nachweisbar  ist  oder  dass  zugleich  oder 
allein  ein  anderes  Organ  verändert  ist.  Als  solches  kommt  wohl 
zum  Theil  die  Leber  in  dem  eben  angegebenen  Sinne  in  Betracht. 

Die  Function  des  Pankreas,  deren  Fehlen  den  Diabetes  hervor- 
ruft, ist  jedenfalls  die  einer  inneren  Secretion^  d.h.  die  Bildung  einer 
Substanz,  welche,  in  den  Körper  übertretend,  auf  den  Stoffwechsel 
des  Zuckers  einen  maassgebenden,  im  Uebrigen  noch  unbekannten 
Einfluss  ausübt. 
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Der  nicht  verarbeitete  Zucker  häuft  sich  nun  im  Organismus 
an  und  kreist  im  Blute.  Er  selbst  wird  an  sich  nicht  so  sehr  ge- 
fährlich wie  seine  weiteren  Zersetzungsproducte,  das  Aceton,  die 
Acetessigsäure,  die  Oxybuttersäure,  die  als  giftige  Substanzen  die 
Gewebe  angreifen.  Auch  hier  handelt  es  sich  also  um  eine  Auto- 
irUoQcication. 

Der  Zucker  und  die  anderen  genannten  Substanzen  erscheinen 
im  Harn  wieder,  wo  man  sie  leicht  nachweisen  kann.  Sie  passiren 
dabei  die  Niere  und  üben  unter  Umständen  auf  sie  einen  nach- 
theiligen Einfluss  aus. 

Die  mangelhafte  Verarbeitung  des  Zuckers  hat  aber  auch  noch 
eine  andere  Bedeutung  für  den  Organismus.  Er  leidet  unter  der 
ungenügenden  Betheiligung  der  Kohlehydrate  an  dem  Aufbau  und 
der  Thätigkeit  der  Gewebe. 

Der  Fortfall  der  normalen  Secretion  des  Pankreas  kann  aber 
natürlich  auch  von  schädlichem  Einfluss  auf  die  Verdarmngsvorgimge 
im  Darmcanal  sein,  soweit  der  Pankreassaft  darauf  Einfluss  hat. 
Ausser  Abnormitäten  der  Drüsenzellen  hat  in  diesem  Sinne  auch 
die  Verlegung  des  Ausfuhrungsganges  Bedeutung. 

HL  Der  Bespirationsapparal 

Die  krankhaften  Veränderungen  der  Lungen  und  zum  Theil  auch 
die  der  Athmungswege  fuhren  sehr  gewöhnlich  insofern  zu  Functions- 
störungen,  als  die  Aufnahme  des  Sauerstoffs  und  die  Abgabe  der 
Kohlensäure  erschwert  oder  theilweise  und  unter  Umständen  ganz 
aufgehoben  ist.  Dahin  wirken  Verstopfungen  des  Kehlkopfs,  der 
Trachea  und  der  Bronchen,  dahin  pathologische  Ausfüllungen  der 
Alveolen,  dahin  femer  Erkrankungen,  bei  denen  Lungengewebe 
mehr  imd  mehr  schwindet  und  solche,  bei  denen  die  Lunge  von 
ihrer  pleuralen  Fläche  her  zusammengepresst  oder  an  ihrer  freien 
Beweglichkeit  gehindert  wird.  Die  Folgen  ergeben  sich  in  allen 
diesen  Fällen  von  selbst.  Es  tritt  für  die  Gewebe  unserer  Körper 
ein  Sauerstoffmangel  und  eine  Kohlensäureüberladung  ein. 

IV.  Die  Sohilddrüse. 

An  den  Respii*ationstractus  kann  man  wegen  ihrer  nahen  räum- 
lichen Beziehung  zur  Trachea  die  Schilddrüse  anschliessen.  Der 
Function  dieses  Organes  sind  wir  erst  in  neuerer  Zeit  mehr  und  mehr 
auf  die  Spur  gekommen,  ohne  sie  indessen  jetzt  schon  genügend 
zu  kennen.    Wir  wissen  aber,  dass  es  nicht  fehlen  darf,  ohne  dass 
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der  Körper  schweren  "Schaden  litte.  Die  Entfernung  der  Drüse  führt 
zu  einer  ÄUgemeinerkrankung  des  Organismus^  die  sich  von  Seiten  des 
Nervensystems  u.  A.  in  £[rämpfen  äussert,  die  femer  eine  geistige 
Verblödung  herbeiführt  und  mit  einer  eigenartigen  Verdickung  der 
Haut  einhergeht,  welche  auf  einer  wässrigen  und  schleimigen 
Durchtränkung  beruht.  Wird  die  Thyreoidea  bei  jungen  wachsen- 
den Thieren  entfernt,  so  treten  erhebliche  "Wachsthumsstörungen 
am  Knochensystem  zu  jenen  anderen  Folgen  hinzu. 

Die  Chirurgen  (Reverdin,  Kocher)  wurden  zuerst  auf  diese 
Verhältnisse  aufmerksam,  als  sie  die  vergrösserte  Schilddrüse,  den 
Kropf  (Struma)  vollständig  exstirpirten.  Es  stellte  sich  die  soge- 
nannte Kacheocia  strumipriva  ein.  Später  sah  man  dieselben  Folgen 
nach  Entfernung  des  normalen  Organes  {Kachexia  thyreopriva). 
Dann  beobachtete  man  ein  eigenartiges  Krankheitsbild  {Myxoedem\ 
welches  auf  ein  Fehlen  oder  einen  Untergang  der  Thyreoidea  zurück- 
geführt werden  konnte.  Endlich  bringt  man  den  Functionsausfall 
der  Schilddrüse  auch  in  Beziehung  zu  dem  hauptsächlich  in  gewissen 
Gebirgsthälem  vorkommenden  Oretinismus. 

Eine  modificirte,  vielleicht  theilweise  gesteigerte  Function  des 
vergrösserten  Organes,  liegt  femer  einer  mit  Herzklopfen  und  dem 
Hervortreten  der  Augen  einhergehenden  Allgemeinstörung  zu  Grunde, 
die  man  Morbus  Basedouni  nennt. 

Die  Wirkung  der  functionellen  Störung  der  Schilddrüse  hängt 
selbstverständlich  von  ihrer  normalen  Thätigkeit  ab.  Für  sie  ist 
einevonBAüMANN  gemachte  wichtige  Entdeckung  von  Bedeutung.  Die 
Thyreoidea  enthält  nämlich  Jod,  vorwiegend  an  Eiweisskörper  ge- 
bunden. Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  diese  Substanz 
für  die  Function  von  grosser  Bedeutung  ist,  doch  streitet  man  noch 
darüber,  in  welcher  Weise  sie  wichtig  ist.  Einerseits  meint  man, 
die  Jodverbindung,  das  Thyreoglohulin^  welches  in  der  Schilddrüse 
gebildet  werde,  sei  ein  specifisches  Product  dieser  Drüse  und  habe 
einen  bestimmten  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel  im  Allgemeinen  und  auf 
den  des  Eiweisses  im  Besonderen.  Sein  Fortfall  bei  Erkrankung 
der  Thyreoidea  habe  dann  die  erwähnten  Folgen.  Andererseits 
denkt  man,  dass  gewisse  im  Organismus  gebildete  schädliche  Stoff- 
wechselproducte  in  der  Schilddrüse  unter  Hinzutritt  des  Jod  an 
Eiweisskörpei  gebunden  und  dadurch  ungiftig  gemacht  würden. 
Dann  wäre  die  Drüse  also  ein  Entgiftungsorgan  und  ihr  Fehlen 
würde  die  toxischen  Substanzen  sich  im  Blut  anhäufen  und  nach- 
theilig  wirken  lassen.     So   erklärt  man  sich  jene  Kachexien  und 
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neuerdings  glaubt  man  im  Centralnervensystem  bestimmte  Verände- 
rungen nachgewiesen  zu  haben,  welche  durch  die  Gifte  bedingt  sind. 
Unter  allen  Umständen  aber  ist  das  in  der  Schilddrüse  ent- 
haltene CoUoid  kein  gleichgültiger  Körper.  Wenn  man  es  Thieren 
in  grösseren  Mengen  beibringt,  erkranken  sie  unter  bestimmten  Er- 
scheinungen. Es  ist  deshsJb  anzunehmen,  dass  auch  von  der 
Thjrreoidea  unter  analogen  Bedingungen  eine  Autointoxication  aus- 
gehen kann.  Der  Morbus  Basedotoii  dürfte  auf  eine  solche  Selbst- 
vergiftung zu  beziehen  sein. 

V.  Der  Hamapparat. 

Von   der  Niere  können   schwere  Schädigungen  für  den  Orga- 
nismus  ausgehen.    Wenn  man  beide  Organe  bei  Thieren  entfernt, 
tritt   eine   Atäointoxication,   eine  Ueberladung  des  Blutes   mit  den 
Substanzen  ein,  die  sonst  durch  die  Nieren  ausgeschieden  wurden. 
Vor  Allem  kommen   die    Harnsäure  und  der  Harnstoff  in  Betracht. 
Daraus  ergiebt  sich  nach  längerer  Dauer  des  Processes  schliesslich 
ein  Krankheitsbild,   das  man   als  Uraemie  bezeichnet.    Es  äussert 
sich  in  Benommenheit  und  Krämpfen.    Etwas  Aehnliches  tritt  ein, 
wenn   die  Function   der  Nieren   unmöglich  wurde.     Sind  z.  B.  die 
Ureteren   verstopft,   so   kann   der  Harn  nicht  abfliessen  und  neuer 
aus  mechanischen  Gründen  nicht  mehr  ausreichend  gebildet  werden. 
Weit  häufiger  fuhren  Erkrankungen   der  Niere  selbst  zu  analogen 
Folgen,   nur  dass  sie  sich  langsamer  einzustellen  pflegen.    Wenn 
die  Glomeruli  und  die  Hamcanälchenepithelien  verändert  sind,  so 
werden  die   hamfähigen  Substanzen  unvollkommen  ausgeschieden, 
bleiben  theilweise   im  Körper  zurück  und  häufen  sich  in  ihm  an. 
Auch  dann  entsteht  Uraemie.    Welche  Stoffe  an  dieser  AUgemein- 
äffection  hauptsächlich  betheiligt  sind,  ist  noch  nicht  sicher  gestellt. 
Die  Erkrankungen  der  Nieren  bringen  aber  noch  einen  anderen 
Nachtheil.    Durch  die  Glomeruli  nämlich  treten  wechselnde  Mengen 
von  Eiweiss  in   den  Harn  über.     Doch  kommt  es  dadurch  im  All- 
gemeinen nicht  zu  einer  Eiweissverarmung  des  Organismus,  so  dass 
man    die   Albuminurie  nur   als   ein   wesentliches   Symptom   zu  be- 
trachten hat. 

VL  Nebenniere. 

An  die  Niere  reiht  sich  naturgemäss  die  Nebenniere  an.  Störun- 
gen, vor  Allem  Beseitigung  ihrer  Function  ist  kein  gleichgültiges 
Ereigniss.  Der  Körper  wird  vielmehr  in  einer  zuerst  von  Addison 
studirten  Weise   geschädigt.     Nach  ihm  redet  man    von    Morbus 
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Addisonii.  Es  besteht  eine  mit  schwerer  Ernährungsstörung  einher- 
gehende eigenartige  Braun-(Bronce-)färbung  der  Haut.  Man 
findet  in  solchen  Fällen  die  Nebennieren  so  erkrankt,  dass  der 
Fortfall  ihrer  Function  daraus  verständlich  wird.  Zuweilen  aber 
sind  sie  auch  nicht  wesentlich  verändert,  dann  muss  man  annehmen, 
dass  aus  sonstigen  Gründen  ihre  Thätigkeit  verloren  ging.  Anderer- 
seits bleibt  nach  hochgradigen  Abnormitäten  das  ADDisoN'sche 
Krankheitsbild  gelegentlich  aus.  Dann  stellt  man  sich  vor,  dass 
die  Function  doch  noch  von  den  veränderten  Nebennierenzellen 
geleistet  werden  könne.  Jedenfalls  bedarf  die  ganze  Frage  noch 
weiterer  Aufklärung. 

Vn.  G^nitalapparat. 

Die  secundären  Organveränderungen,  welche  durch  primäre 
Störungen  im  Genitalapparat  hervorgehoben  werden,  sind  von  ver- 
hältnissmässig  geringer  Bedeutung.  Die  Entfernung  der  Oeschkckts- 
drüsen  {Gastration)  hat  bei  Erwachsenen  keine  nennenswerthen  Nach- 
theile für  den  übrigen  Körper.  Beim  Weibe  verkleinem  sich  die 
Milchdrüsen  und  die  ausführenden  Wege  des  Genitalapparates. 
Fällt  die  Castration  in  die  frühe  Jugend,  so  bedingt  sie  einige  Ent- 
wicklungsanonalien.  Der  Kehlkopf  bleibt  kindlich,  die  Behaarung 
an  den  Genitalien  ist  wenig  ausgeprägt,  die  ausführenden  Geschlechts- 
wege sind  unentwickelt.  Bei  Thieren  hat  man  nach  Entfernung 
der  Hoden  eine  verminderte  Entwicklung  der  männlichen  secun- 
dären Geschlechtscharaktere  beobachtet,  ferner  eine  Verzögerung 
in  der  Verknöcherung  der  Epiphysenlinie  und  im  Zusammenhang 
damit  ein  länger  dauerndes  Wachsthum  der  Knochen.  Die  Extre- 
mitäten blieben  daher  bei  nicht  castrirten  Thieren  kürzer  als  bei 
castrirten.  Krankhafte  Veränderungen  der  Ovarien  und  Hoden 
haben  vor  Allem  verschiedene  psychische  Abnormitäten  zur  Folge. 

Einen  besonderen  Fall  einer  von  dem  Genitalapparat  aus- 
gehenden Allgemeinerkrankung  stellt  die  Eclampsia  dar.  Es  handelt 
sich  um  eine  mit  heftigen  Krampfanfällen  einhergehende,  vor, 
während  und  nach  der  Gebuii;  eintretende  schwere,  oft  tödtliche 
Störung,  die  man  meist  auf  eine  von  der  Placenta  ausgehende, 
ihrem  Wesen  nach  noch  unaufgeklärte  Vergiftung  bezieht.  Doch 
denken  manche  auch  daran,  dass  die  Eclampsie  eine  modificirte 
Uraemie  sein  könne,  weil  die  Nieren  meist  gleichzeitig  verändert 
sind.  Wir  werden  an  zwei  Stellen  auf  die  eigenartige  Erkrankung 
zurückkommen. 
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vni.  Das  Nervensystem. 

Pathologische  Zustände  des  Nervensystems  machen  sich  in 
mehrfacher  Weise  auf  den  Organismus  geltend. 

Ausfall  kleinerer  und  grösserer  Theile  von  Gehirn  und  Rücken- 
mark hat  ein  Ausbleiben  der  Innervation  in  den  zu  ihnen  gehören- 
den Organen  zur  Folge,  deren  Function  damit  aufhört  oder  unvoll- 
kommen wird.  Ebenso  wirkt  eine  Unterbrechung  oder  Leistungs- 
unfahigkeit  peripher  leitender  Nerven.  Vor  Allem  werden  die 
Muskeln  durch  solche  Abnormitäten  getroffen,  sie  contrahiren  sich 
nicht  mehr  {motorische  Lähmung)  und  erfahren  ausgesprochene  ana- 
tomische Veränderungen.  Leiten  andererseits  die  sensiblen  Nerven 
nicht  mehr  oder  ist  der  sensible  Apparat  des  Centralnerven- 
systems  zerstört,  so  tritt  Unempfindlichkeit  der  Theile  ein  {sensible 
Lähmung), 

Erkrankungen  des  Nervensystems  können  aber  auch  eine  ver- 
mehrte Innervation  zur  Folge  haben,  die  sich  in  Contracturen  und 
Krämpfen  äussert.  Diese  verstärkten  functionellen  Anregungen  be- 
wirken keine  directen  anatomischen  Organabnormitäten.  Auch  die 
psychischen  Störungen,  so  weit  sie  nicht  durch  Lähmungen  ge- 
kennzeichnet sind,  führen  nicht  zu  directen  anatomischen  Ver- 
änderungen peripherer  Organe. 

IX.  Der  Bewegungsapparat. 

Wenn  das  Knochensystem  seine  normale  Festigkeit  eingebüsst 
oder  eine  abnorme  Gestaltung  angenommen  hat,  so  sinkt  seine 
Brauchbarkeit,  Der  übrige  Körper  wird  dadurch  in  verschiedener 
Weise  getroffen.  Seine  Bewegungsfähigkeit  leidet  oder  ist  theil- 
weise  oder  ganz  aufgehoben.  Dadurch  erfahren  vor  Allem  die 
Muskeln  Veränderungen.  Am  Rumpf  entstehen  bei  Verbiegungen 
der  Wirbelsäule  Einengungen,  in  erster  Linie  des  Thorax  und 
daraus   ergeben   sich  Abnormitäten   der   eingeschlossenen  Organe. 

Pathologische  Zustände  des  Knochenmarkes  wirken  dadurch 
schädlich,  dass  sie  seine  blutbildende  Function  herabsetzen  oder 
aufheben.  Vor  Allem  kann  es  sich  dabei  um  eine  mangelhafte  Aus- 
bildung der  rothen  Blutkörperchen  handeln. 

Unbeweglichkeit  oder  mangelhafte  Beweglichkeit  der  Gelenke 
setzt  die  Contractionen  der  zugehörigen  Muskeln  herab  und  be- 
dingt an  ihnen  auch  anatomische  Abweichungen.  Ebenso  erfahren 
die  auf  diese  Weise  ausser  Thätigkeit  gesetzten  Knochen  wie  die 
Muskeln  einen  fortschreitenden  Schwund. 
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Erkrankungen  der  Mtcsculatur  führen  zur  Herabsetzung  ihrer 
motorischen  Thätigkeit  und  eventuell  zur  völligen  Unbeweglichkeit. 
Die  Knochen  leiden  dann  ebenfalls.  Am  Thorax  und  am  Kehl- 
kopf kann  die  Störung  der  Contractionen  eine  mehr  oder  weniger 
hervortretende  Abnahme  der  Respiration  mit  sich  bringen. 

X.  Der  Cironlationsapparat. 
1.  Veränderungen  des  Herzens  und  der  Gefässe. 

Die  Störungen,  welche  unserem  Körper  durch  Abnormitäten 
der  E^reislauf Organe  erwachsen,  bestehen  in  letzter  Linie  immer 
in  einer  mangelhaften  Versorgung  der  Oragne  mit  einem  sur 
Athmung  und  Emfthrang  geeigneten  Blut.  « 

Alle  krankhaften  Veränderungen,  welche  das  Hera  erleidet, 
erschweren  die  Bewegung  des  Blutes.  Es  wird  nicht  regel- 
recht in  die  Gewebe  hinein  und  nicht  ordentlich  wieder  hinaus- 
befördert. Wenn  die  Musculatur  des  rechten  Ventrikels  geschwächt 
ist,  so  erfährt  seine  saugende  Elraft  eine  Verminderung  und  das 
in  ihm  enthaltene  Blut  wird  nicht  mit  genügendem  Erfolg  in  die 
Lungen  getrieben.  So  kommt  es  zu  einer  üeberfüllung  des  Venen- 
Systems,  Zu  analogen  Folgen  führt  eine  Herabsetzung  der  Muskel- 
thätigkeit  des  linken  Ventrikels.  Das  arterielle  System  erhäU  zu  ivenig 
Blut,  im  Lungenkreislauf  dagegen  ist  es  in  zu  grosser  Menger  an- 
gehäuft.  In  ähnlichem  Sinne  wirken  Veränderungen  am  Klappen- 
apparat. Bei  Verengerung  der  Ostien  strömt  eine  zu  geringe 
Menge  Blut  hindurch,  bei  Erweiterung  und  mangelnder  Schluss- 
fähigkeit fliesst  ein  Theil  durch  die  Oeffnungen  zurück.  So  ist 
auch  dann  eine  Üeberfüllung  der  Venen  im  grossen  und  kleinen 
Kreislauf  die  nothwendige  Folge. 

Erkrankungen  der  Arierienwände  bringen  einmal  eine  Herab- 
setzung der  Elasticität  und  Contractilität  mit  sich.  Wenn  wir 
uns  erinnern,  wie  wichtig  diese  Eigenschaften  für  die  mechanischen 
Verhältnisse  der  Circulation  sind,  so  sehen  wir  ein,  wie  auch  aus 
ihrem  Fehlen  eine  mangelhafte  Fortbewegung  des  Blutes  in  das  Ca- 
pillarsystem  resultiren  muss.  Nicht  anders  wird  sich  eine  Ver- 
engerung der  Arterien  geltend  machen,  wie  sie  in  kleineren  Aesten 
nicht  selten  durch  eine  Wandverdickung  zu  Stande  kommt. 

Auch  in  den  Venen  führt  jede  Abnormität  im  Verhalten  der 
Wand  zu  einer  Störung  der  Fortbewegung  des  Blutes.  Eine  Ver- 
minderung ihrer  Zusammenziehung  lässt  das  Blut  sich  im  Lumen 
anhäufen,  eine  Einschränkung  der  Weite  des  Gefässes  verhindert 
das  Durchströmen  der  normalen  Blutmenge. 
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So  wird  also  auch  bei  Anomalien  der  Arterien  und  Venen 
sich  eine  ungleiche  Vertkeilung  des  Blutes  im  Oeßsssystem  heraus- 
bilden, aber  während  bei  Störungen  der  Herzthätigkeit  der  ganze 
Kreislauf  getroffen  wird,  handelt  es  sich  bei  denen  der  Gefässe 
um  Nachtheile  für  die  einzelnen  Gebiete. 

Aehnliche  Bedingungen  wie  bei  den  Blutgefässen  liegen  auch 
bei  den  Lymphgefässen  vor. 

Von  der  grössten  Bedeutung  für  den  Organismus  sind  aber 
endlich  noch  die  Verä/ndtrungen  des  Blutes  (und  der  Lymphe).  Da 
die  Athmung  und  die  gesammte  Ernährung  von  ihm  abhängt,  so 
ist  jede  Anomalie  seines  Verhaltens  für  die  Gewebe  von  durch- 
greifender Wichtigkeit  Schon  deshalb  müssen  wir  bei  dem  Blute 
länger  verweilen,  als  wir  es  bei  den  verschiedenen  Organsystemen 
gethan  haben.  Wir  dürfen  hier  nicht  nur  von  der  Annahme  ge- 
wisser Abnormitäten  ausgehen,  um  dann  die  etwaigen  Folgen 
hervorzuheben,  sondern  wir  müssen  die  einzelnen  Veränderungen 
selbst  eingehend  besprechen,  da  uns  anderenfalls  die  Nachtheile, 
welche  sie  für  die  betroffenen  Organe  mit  sich  bringen,  nicht  ver- 
ständlich sein  würden. 

2.  Veränderungen  des  Blutes. 
1)  Terftndemngeii  der  Menge  des  Blutes  und  seiner  einielnen  Bestandüieile. 

Die  Abnormitäten  des  Blutes  können  erstens  seine  absolute 
Menge  betreffen.  Das  Gefässsystem  kann  vorübergehend  oder 
dauernd  eine  zu  grosse  Menge  Flüssigkeit  enthalten.  Wir  nennen 
den  Zustand  Plethora.  Er  muss  für  den  Kreislauf  insofern  un- 
günstige Folge  haben,  als  mit  ihm  eine  Erhöhung  des  Blut- 
drucks verbunden  ist  und  an  das  Herz  erhöhte  Anforderungen  ge- 
stellt werden. 

Andererseits  hat  eine  Verminderung  der  gesammten  Blutmenge 
eine  Abnahme  des  Blutdruckes  und  der  Energie  der  Herzcontrac- 
tionen  zur  Folge.  Eine  derartige  als  Anaemie  bezeichnete  Be- 
schaffenheit stellt  sich  auf  die  am  klarsten  verständliche  Weise 
als  Folge  von  grösseren  Blutungen  ein,  andererseits  kommt  sie 
nicht  selten  durch  Unterernährung  zu  Stande.  Auf  die  sonstigen 
Bedingungen,  unter  denen  sie  sich  ausbildet,  und  zu  denen  manche 
chronische  Organerkrankungen  rechnen,  gehen  wir  hier  nicht  ein. 
Es  handelt  sich  aber  bei  der  Anaemie  im  Allgemeinen  nicht  um 
ein  normales,  lediglich  in  seiner  Quantität  verändertes  Blut.  Viel- 
mehr   ist    die    Menge    der    rothen     Blutkörperchen    herabgesetzt 
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(Oligocy1haemie\  das  Wasser  relativ  reichlicher  vorhanden.  Mit 
der  Mengenabnahme  der  Erythrocyten  verbindet  sich  in  anderen 
Fällen  eine  beträchtliche  Zunahme  der  Letikocyten,  die  zuweilen  die 
Form  einer  besonderen  Krankheitsform,  der  Leukaemie,  annimmt 
Die  verschiedenen  Formen  der  weissen  Blutzellen  sind  daran  in 
wechselndem  Maasse  betheiligt.  Aber  meist  handelt  es  sich  um 
eine  Vermehrung  der  polynucleären  granvUrten  Leukocyten.  Neben 
einer  absoluten  Vermehrung  spielt  auch  das  veränderte  relative 
Verhältniss  der  einzelnen  Arten  der  weissen  Blutkörperchen  eine 
Rolle.  So  können  die  einkernigen  Elemente  weit  reichlicher  sein 
als  sonst. 

Anaemie  und  Leukaemie  setzen  natürlich  die  respiratorischen  und 
ernährenden  Functionen  des  Blutes  herab. 

b)  Abnorme  Zusammensetzung  der  elnxelnen  Blutbestandtheüe. 

Die  Erythrocyten  können  aber  auch  qualitativ  verändert  sein. 
So  sind  sie  bei  der  Chlorose  nicht  nur  weniger  zahlreich,  sondern 
auch  ärmer  an  Haemoglobin. 

Wir  kennen  femer  einen  Zerfall  und  eine  Auflösung  der  rothen 
Blutkörperchen.  Jener  führt  zu  einer  Zerschnürung  der  Zellen, 
zu  einer  Theilung  in  kleine  Abschnitte,  zu  unregelmässigen  Formen. 
Man  spricht  dann  von  Poikiloci/iose,  Die  Auflösung  macht  sich  vor 
Allem  am  Haemoglobin  geltend,  welches  statt  in  den  Erythrocj-ten 
im  Plasma  enthalten  ist.    Der  Zustand  heisst  Haemoglobinämi^. 

Neben  der  Zusammensetzung  der  zelligen  Elemente  kann  auch 
die  der  Blutflüssigkeit  geändert  sein. 

Selbstverständlich  machen  auch  die  qualitativen  Anomalien  das 
Blut  zur  Versorgung  der  Gewefce  weniger  tauglich. 

o)  Yeränderungren  der  StOrnng.    Stasis. 

Die  normale  Beweglichkeit  des  Blutes  muss  sich  vermindern, 
wenn  der  Wassergehalt  abnimmt.  Je  mehr  das  geschieht,  um  so 
mehr  muss  jene  Folge  eintreten  und  damit  eine  Erschwerung  der 
Circulation  gegeben  sein.  Man  kann  sich  vorstellen,  dass  die  Ein- 
dickung  so  weit  geht,  dass  das  Herz  das  Blut  nicht  mehr  vorwärts 
treiben  kann.  In  solchen  Fällen  also  handelt  es  sich  um  eine  Ab- 
normität des  ganzen  Blutes. 

Aber  auch  in  umschriebenen  Bezirken,  in  Capillargebieten  mit 
den  dazugehörigen  Arterien  und  Venen,  erfährt  das  Blut  nicht 
selten  eine  Einschränkung  seiner  Beweglichkeit,  die  bis  zum  völligen 
Stillstand  fortschreiten  kann.   Aber  meist  handelt  es  sich  dann  noch 
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um  etwas  mehr.  Es  kommt  eine  bestimmte  Veränderung  des  Blute», 
seiner  Zusammensetzung  und  seines  Aussehens  hinzu,  die  uns  so- 
gleich beschäftigen  wird.  Den  dann  vorhandenen  Zustand  nennen 
wir  Stasis. 

Eine  derartige  Umgestaltung  machen  wir  uns  am  besten  ver- 
ständlich, wenn  wir  experimentell  vorgehen,  wenn  wir  z.  B.  das 
Mesenterium  aus  der  Bauchhöhle  hervorholen  und  in  verschiedener 
Weise  behandeln.  Dann  sehen  wir,  dass  die  Stase  unter  dem  Ein- 
fluss  zahlreicher  chemisch  wirkender  Substanzen  zu  Stande  kommt, 
die  bei  der  dünnen  Beschaffenheit  des  Mesenteriums  sehr  rasch 
zu  den  Blutgefässen  gelangen.  Bei  dickeren  Geweben  führt  etwa 
eine  Einspritzung  der  gelösten  Stoffe  zu  dem  gleichen  Resultat. 
In  dieser  Weise  wirken  z.  B.  nicht  zu  dünne  Lösungen  von  Koch- 
salz, von  Zucker,  femer  der  Aether,  Alkohol,  Mineralsäuren,  Cro- 
tonöl  und  manche  andere  Stoffe,  zu  denen  u.  A.  eine  Anzahl  von 
Bacteriengiften  Erwähnung  verdient. 

•  Da  es  sich  um  sehr  heterogene  Substanzen  handelt,  wird  ihre 
Wirkungsweise  nicht  die  gleiche  sein.  Bei  manchen  besteht  sie 
hauptsächlich  oder  allein  dann,  dass  die  Stoffe  dem  Blute  Wasser 
entziehen  und  so  jene  Eindickung  herbeiführen.  Daneben  wird  auch 
eine  ElastieUäisverminderung  der  rothen  Blutkörperchen  und  eine  das 
Vorbeigleiten  des  Blutes  erschwerende  Schädigung  der  Oeßsswand 
eine  Bolle  spielen.  Diesen  beiden  Momenten  kommt  bei  manchen 
anderen  Chemikalien,  z.B.  dem  Crotonöl,  die  grössere  Bedeutung 
zu.  Doch  wird  auch  hier  die  Wasserentziehung  nicht  fehlen  und 
dadurch  begünstigt  werden,  dass  die  lädirte  CapiÜarwand  die  flüssigen 
Blutbestandtheile  tveniger  gut  XMrückhält,  ^ 

Unter  dem  Mikroskop  macht  sich  sehr  bald  eine  auffallende 
Veränderung  geltend.  Während  man  nämlich  in  langsam  fliessendera 
oder  in  einfach  stillestehendem  Blut  die  einzelnen  Erythrocyten  gut 
von  einander  unterscheiden  kann,  ist  das  hier,  bei  ausgesprochener 
Stase,  nicht  mehr  möglich.  Da  nämlich  die  Zellen  nicht  mehr 
durch  Flüssigkeit  von  einander  getrennt  werden,  liegen  sie  dicht 
zusammen  und  da  sie  selbst  homogene  Körper  ohne  Membran  dar- 
stellen, werden  ihre  Grenzen  für  uns  unsichtbar.  So  bildet  das 
Blut  nur  eine  einzige,  völlig  homogene  roihe  Masse,  welche  die  Gefässe 
prall  erfüllt.  Aber  die  einzelnen  Blutkörperchen  sind  deshalb  doch 
noch  vorhanden.  Denn  wenn  sich  nach  einiger  Zeit  die  Stase 
wieder  verliert,  sieht  man  sie  sich  wieder  von  einander  trennen. 

Nun  ist  es  aber  nicht  allein  der  Wasserverlust,  der  diese  Er- 
scheinung bedingt.    Denn   die   starke  Füllung  der  Gefässe  würde 
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sich  daraus  nicht  erklären  lassen.  Es  kommt  eben  hinzu,  dass  das 
wasaera/rme  sckwerbewegkeke  Blut  niehi  ordentlick  weiter  geschoben  toerden 
kann  und  deshalb  bald  stillsteht  Von  der  Arterie  aus  wird  aber 
unter  einem  gewissen  Druck  immer  noch  neues  Blut  in  die  Capil- 
laren  so  lange  hineingetrieben,  bis  in  ihnen  ein  entsprechender 
Widerstand  vorhanden  ist.  Das  wird  aber  erst  der  Fall  sein,  wenn 
der  reichlichere  Inhalt  nach  und  nach  zusammengepresst  wurde. 

Es  giebt  nun  aber  auch  eine  Stase,  bei  welcher  diese  DrucJc- 
tvirhung  nicht  nur  secundär  in  Betracht  kommt.  Sie  kann  auch  die 
primäre  Veranlassung  sein.  Wenn  nämlich  die  aus  einem  Capillar- 
bezirk  herausfuhrenden  ^t^enösen  Oefässe  versMossen  sind,  so  kann  das 
Blut  nicht  abfliessen.  Da  aber  von  der  Arterie  aus  immer  noch 
neues  nachgeschoben  wird,  so  füllen  sich  die  Capillaren  mehr  und 
mehr  und  ihr  Inhalt  wird  in  zunehmendem  Maasse  comprimirt. 
Weil  nun  die  Wandungen  für  Wasser  durchlässig  sind  und  es  in 
Folge  der  Circulationsstörung  immer  mehr  werden,  so  muss  die 
Blutflüssigkeit  allmählich  durch  sie  hindurch  nach  aussen  in  das 
Gewebe  getrieben  werden.  Auch  hier  folgt  daraus  also  eine  Wasser- 
verarmung des  Blutes,  ein  Aneinanderrücken  der  Erythrocjrten  und 
ein  Unsichtbarwerden  ihrer  Grenzen. 

Eine  Stase  kann  aber  endlich  auch  bei  dUgemein  danieder- 
liegendem  Kreislauf  in  besonders  ungünstig  gelegenen  Gebieten  ein- 
treten. So  kommt  sie  bei  alten  Leuten  oder  bei  jüngeren,  wenn 
der  arterielle  Kreislauf  unzureichend  ist,  gern  in  den  Zehen 
(seltener  an  anderen  Stellen)  zu  Stande.  In  dem  mangelhaft  ver* 
sorgten  Capillargebiet  tritt  hier  oder  dort,  meist  auf  einen  äusseren 
Anstoss  hin,  ein  Stillstand  ein,  der  sich,  weil  das  Blut  die  be- 
sprochenen Veränderungen  erleidet,  nicht  wieder  löst,  sondern  sich 
im  Gegentheil  auf  die  Umgebung  ausbreitet. 

Wenn  eine  Stase  grosse  Gebiete  umfasst  und  lange  anhält, 
so  ist  das  natürlich  auf  die  Dauer  mit  dem  Leben  des  Gewebes  nicht 
verträglich.  Häufig  aber  löst  sie  sich  wieder  und  macht  normaler 
Blutströmung  Platz.  Das  ist  besonders  der  Fall,  wenn  sie,  wie 
meistens,  als  Begleiterscheinung  anderer,  vor  Allem  der  später  zu 
betrachtenden  entzündlichen  Processe  auftritt.  Mit  diesen  erföhrt 
sie  dann  ihre  Beseitigung. 

d)  Intaivascnläre  Oerlnnimg  des  Blutes  und  Throinbote. 

In  der  Stase  haben  wir  einen  Zustand  kennen  gelernt,  in 
welchem  das  Blut  zu  einer  relativ  festen,  nicht  mehr  beweglichen 
Masse   wird.  ^  Es  giebt   aber  noch  andere  Vorgänge,  die  ähnliche 
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Folgezustände  mit  sich  bringen.  Das  Blut  kann  nämlich,  wie  nach 
seiner  Entleerung  ausserhalb  der  Gefässe,  unter  Umständen  schon 
innen  gerinnen  und  dadurch  in  wechselndem  umfange  fest  werden. 
Es  kommt  aber  femer  vor,  dass  sich  korperUehe  BhUbestandtheüe,  zu- 
gleich aber  meist  auch  geringe  oder  grössere  Mengen  von  Fibrin 
auf  der  Innenfläche  der  Wand  festsetzen,  sich  ans  dem  vorbei- 
strömenden  Blute  abscheiden  und  so  den  geronnenen  ähnliche 
Massen  bilden,  welche  allmählich  das  Lumen  verengen  und  ev.  ver- 
schliessen.  Der  Oerinnungs-  und  der  Jbscheidungsprocess  sind  aber, 
wie  schon  die  beiderseitige  Betheiligung  des  Fibrins  zeigt,  nicht 
scharf  von  einander  zu  trennen,  zeigen  vielmehr  mannigfache  Ueber- 
gänge  zu  einander. 

Die  auf  die  eine  oder  andere  Weise  aus  dem  Blute  vor  sich 
gehende  Bildung  fester  Substanzen  nennen  wir  Thrombose,  das  feste 
Gebilde  selbst  Thrombus,  Pfropf. 

1.  Thrombose  durch  Gerinnung. 

Die  intravasculäre  Gerinnung  unterscheidet  sich  nicht  wesent- 
lich von  der  extravasculären.  Für  beide  ist  das  Auftreten  von 
Fibrin,  d.  h.  von  feinfädigen,  ein  mehr  oder  weniger  dichtes  Ge- 
wirr bildenden  Abscheidungen,  das  Maassgebende,  lieber  die  feineren 
Vorgänge  bei  der  Gerinnung  sind  aber  die  Ansichten  noch  getheilt, 
nur  80  viel  wissen  wir,  dass  dabei  ein  im  Plasma  gelöst  vorhandener 
Eiweisskörper  in  modificirter  einfacherer  Form  als  Faserstoff  aus- 
fallend wesentlich  betheiligt  und  dass  dabei  die  Gegenwart  von 
Kalk  erforderlich  ist. 

Alexander  Schmtot  nahm  in  seinen  grundlegenden  Arbeiten  an,  dass 
zur  Fibrinbildung  zwei  Eiweisskörper  zusammentreten  mttssten.  Später 
wurde  gezeigt  (vor  Allem  durch  HiMMARSTEN),  dass  nur  ein  Eiweiss,  das 
Fibrinogen  dazu  erforderlich  ist,  welches  sich  rein  darstellen  und  dann  zur 
Gerinnung  bringen  Hess. 

Die  Ausfallung  des  Fibrins  wird  durch  ein  Ferment  ausgelöst. 

Sehr  viel  ist  über  die  Rolle  der  körperlichen  Blutbestandtheile 
bei  der  Gerinnung  gestritten  worden. 

A.  Schmidt  war  der  Meinung,  dass  die  Bildung  des  Fermentes 
von  den  weissen  Blutkörperchen  ausginge,  die  bei  dem  Vorgang  zer- 
fielen und  auch  heute  zweifelt  man  nicht,  dass  die  Leukocyten 
daran  betheiligt  sind.  Aber  darüber  bestehen  Differenzen,  in 
welcher  Ausdehnung  und  ob  sie  allein  das  Ferment  liefern.  Von 
J.  AsNOLD  wird  auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  die  An- 
schauung vertreten,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  für  die  Gerinnung 
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eine  hervorragende  Bedeutung  haben.  Sie  zerfallen  und  liefern 
durch  Abschnürung  zahlreiche  kleine  runde  Theilkörperchen,  Sehr 
wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  dabei  um  das  Freiwerden  einer 
fennentartigen  Substanz.  Aber  der  Werth  dieser  Vorgänge  erleidet 
dadurch  eine  wesentliche  Einschränkung,  dass  eine  typische  Gerinnung 
auch  ohne  alle  rothen  Blutkörperchen  vor  sich  gehen  kann. 

Als  dritter  körperlicher  Bestandtheil  kommen  die  Blutplättchen 
in  Betracht.  Sie  wurden  von  Hayem  und  Bizzozzebo  zuerst  ein- 
gehend studirt  und  von  letzterem  für  einen  constanten  dritten  Be- 
standtheil des  Blutes  erklärt.  Andere  hielten  sie  für  Globulinaus- 
ällungen,  wieder  andere  für  Derivate  der  weissen  oder  rothen  Blut- 
körperchen oder  beider  zugleich.  Für  die  Erythrocyten,  welche  die 
Plättchen  von  sich  abschnüren  sollen,  tritt  besonders  J.  Abnold  ein. 
Nun  wurden  allerdings  die  Blutplättchen  schon  im  lebenden  circu- 
lirenden  Blute  gesehen,  aber  man  stellt  sich  vor,  dass  die  rothen 
Blutkörperchen  bereits  zu  regressiven  Veränderungen  und  zur  Ab- 
schnürung von  Plättchen  durch  die  Manipulationen  gebracht  werden 
können,  die  erforderlich  sind,  wenn  man  ein  lebendes  Gewebe  für 
die  mikroskopische  Betrachtung  vorbereitet,  wenn  man  z.  B.  einen 
durchsichtigen  Fledermausflügel  ausspannt.  In  diesem  Zusammen- 
hange könnten  also  die  Plättchen  zum  Theil  schon  vorhanden  sein, 
wenn  man  Blut  zur  Untersuchung  einem  Gefäss  entnimmt,  die 
meisten  würden  sich  aber  erst  extravasculär  bilden.  Ich  gehe  auf 
die  Streitfrage  nicht  weiter  ein  und  möchte  nur  hervorheben,  dass 
ich  mich  immer  gewundert  habe,  wie  völlig  unverändert  die  rothen 
Blutkörperchen  in  einem  frisch  untersuchten  Blutstropfen  erschie- 
nen, in  welchem  doch  massenhafte,  in  kleineren  und  grösseren 
Gruppen  liegende  Plättchen  zu  sehen  sind.  Dass  diese  im  üebrigen 
für  die  Gerinnung  als  Fermentquellen  in  Betracht  kommen,  darf 
wohl  auch  dann  angenommen  werden,  wenn  man  sie  nicht  mit 
Abnold  von  den  rothen  Blutkörperchen  ableiten  wollte. 

Die  Oerijinungsthromhose  nun,  für  welche  die  eben  besprochenen 
Gesichtspunkte  maassgebend  sind,  kommt  unter  verschiedenen  Be- 
dingungen zu  Stande.  So  wird  sie  einmal  ausgelöst,  wenn  gewisse 
das  Blut  scliädigende  Substanzen  in  den  Kreislauf  gelangen.  Dahin  ge- 
hören einzelne  bacterielle  Gifte  und  viele  Chemikalien,  unter  denen 
der  Aether  genannt  sei.  In  gleichem  Sinne  wirkt  aber  auch  auf- 
gelöstes, lackfarben  gewordenes  Blut.  Das  Einbringen  solcher  Stoffe 
in  die  Circulation  hat  oft  sehr  ausgedehnte  und  rasch  tödtliche 
Gerinnungen  zur  Folge. 

Eine  Coaji^alation  erleidet  ferner  das  Blut,  welches  in  einer  Öe- 
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ßaastrecke  dauernd  iiiiistehl,  ohne  die  Erscheinungen  der  Staee  dar- 
zubieten. So  ißt  es  z.  B.  der  Fall  nach  doppelter  Unterbindung  einer 
Arti'rie  oder  Vene,  wenn  das  ausgeschaltete  Stück  keine  Seitenäste 
hat.  Allerdings  kann  das  Blut  unter  diesen  Umständen  lange,  zu- 
weilen viele  Monate  öiisaig  bleiben,  häufig  aber  gerinnt  es  früh- 
zeitig. Hieran  ist  zweifellos  die  Verletzung  der  Gefässwand  mit 
schuldig.  Man  nimmt  an,  dass  von  ihr,  und  zwar  von  untergehen- 
den Endothelien,  das  erforderliche  Ferment  geliefert  wird. 

Zu  dieser  Auffassung  gelangt  man  auch  in  den  Fällen,  in  denen 
eine  Grerinnung  in  mikroskopisch  kleinen  Gefässen  häufig  nur  auf 
der  Innenfläche  der  Wand 
nachzuweisen  ist,  während 
das  Blut  in  der  Mitte  des 
Lumens  noch  ÖUssig  ist. 
Eine  derartige  Anordnung 
sieht  man  in  den  Fällen, 
in  denen,  wie  vor  Allem 
bei  Entzündungen,  eine  er- 
hebliche Verlangeamung 
des  Blutstromes  und  eine 
Schädigung  der  Gefäss- 
wand  durch  die  äusseren 
Schädlichkeiten  stattfindet. 

Aber  meist  wird  die   Ge-  pj_  53 

rinnung  nach  kürzerer  oder     ^wal  qaerduMhachnitWaB  TeneD,   deran  Inhalt  ge- 
lämrorni-  ^.Ait  Viis    Tili-  MiltA      rönnen   ist.   In  dam  erfiageren  Oaf&BS  ein  dichtes,  in 
längerer  Z<eit  DIS  zur  Mine     ^^^  Kleineren  ein  loStereB  Fibrinneti.    In  Jenem  in- 
des Gefässes  fortschreiten.  «'«'c"»  ^'«1  LBnkocyten. 
(Fig53).  In  engen  Gefässen 

macht  sich  die  dadurch  bedingte  Verstopfung  des  Lumens  natürlich 
früher  geltend  als  in  weiten.  Vor  Allem  werden  die  Capillaren  bald 
verechlossen.  So  finden  wir  sie  bei  Lungenentzündungen  in  der 
Wand  der  Alveolen,  bei  manchen  Nierenerkrankungen  in  den 
Glomemlis  durch  Fibrin  vollständig  verlegt. 

Alle  die  durch  Gerinnung  entstehenden  Thromben  müssen  für 
das  blosse  Auge  ein  ziemlich  gleichmässiges  Aussehen  darbieten. 
Sie  müssen,  da  sie  die  rothen  Blutkörperchen  einschliessen,  eine 
gleich mässigrothe  und  zwar  im  Allgemeinen  dunkelrothe  Farbe 
haben.  Eine  Scheidung  in  Cruor  und  Speckhaut  kommt  bei  den 
intravascalären  Gerinnungen  während  des  Lebens  nicht  zu  Stande. 

Unter  dem  Mikroskop  sind  die  Verhältnisse  etwas  vielgestal- 
tiger.    In   den   einfachsten   Fällen   sieht  man   im  gehärteten  Prä- 


106  Acht«r  AbBchoitt. 

parat  zwischen  den  Eiythrocyten  schmälere  tmd  breitere  Züge  von 
Fibrin  hindttrchziehen ,  dessen  Menge  innerhalb  weiter  Frenzen 
wechselt.  Nicht  selten  findet  es  sich  in  einer 
charakteristischen  Anordnung.  Es  bildet  zahl- 
reiche, in  gleicher  Weise  auch  bei  der  ein- 
fachen Blutgerinnung  (Fig.  54)  vorkommende 
»temßrmige  Figuren,  dadurch,  dass  die  Fäden 
von  einem  gemeinsamen  Mittelpunkt  nach  allen 
Seiten  divergiren  und  nun  entweder  in  Gestalt 
kürzerer  oder  längerer  Strahlen  enden  oder 
Fie  54  '^^  ^^°  ^^^  anderen  Punkten  kommenden  sich 

Aa,   einem  Bi.tferiED.ei.    durcheinanderwirreu   (Fig.  55).     Sieht   man 
Von  rothan  BiDikSrpuchan    (renaner  hin,  so  erkennt  man  im  Centrum  der 

nmgebeiiilelilniueiiiBteni-      X,       ,  ,  ,    ,,  „   ,, 

nmiim Fibrfneebtids.  Von     Strahlencebilde  nicht  selten   eine  Zelle,   die 

den  doroh  drai  Kerne  be-  ^    ,       ,  ,.  ....-,  i         i 

Eeiehmaten  Hittaipnnkt       zwar  oH  hocheradig  verändert  ist,  manchmal 

Rtr«lil«n  felnita  FibrinßWen        ,  ivi-ii         -  t>i» 

<ichtsadi&igt  rftdiir  nach     aber  doch  als  ein  mehrkemiges  weisses  ülut- 

en  ,    ten  us.  körperchen  sich  zu  erkennen  giebt   Auch  Ery- 

throcyten  werden  im  Mittelpunkt  angetroffen 

undkömige  Massen,  die  man  als  Blutplättchen  anspricht.  Sehr  häufig 

sieht  man  im  Centrum  keinerlei  deutlich  unterscheidbare  Oebilde. 

Geht  die  Gerinnung 
von  der  Wand  des  Ge- 
lasses aus,  so  können 
ebenfalls  Strahbmgen  zu 
Stande  kommen,  deren 
Mittelpunkt  dann  durch 
EndotheUen  oder  der 
Wand  anliegende  Leu- 
kocyten  gegeben  sein 
kann. 

Die  Bildung  dieser 
eigenartigen  Fibrinan- 
ordnungen ist  aber  durch- 
aus nicht  bei  allen  Ge- 
rinnungen vorhanden.  Sie 
Pj     Qg  fehlt  sehr  häufig  ganz  und 

Drei  Flbrinsteme  an,  einem  GerinnnngBthrooib««.  '^t    relativ    selten    völlig 

charakteristisch  ausge- 
prägt. Dann  bilden  die  Fäden  lediglich  ein  lockeres  oder  dichteres 
Ftflchtwerk. 

Hadbeb  betont,  dass  die  „Gerionaugscentren"  eine  Stutze  der  Lehren 
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von  Alex.  Schmidt  bilden.  Er  sieht  in  ihnen  den  Ausdruck  einer  von  den 
Zellen  ausgehenden  Ausscheidung  des  Fermentes.  Wenn  dieses  aber  rasch 
in  grosser  Menge  im  Blut  gelOst  wurde,  so  haftet  es  an  den  Zellen  nicht 
wesentlich  reichlicher  als  in  der  Blutflüssigkeit.  Dann  besteht  keine  Ver- 
anlassung mehr  zur  Bildung  der  Gerinnungscentren. 

Die  Fibrintkromben  können  sich  uneder  lösen,  ein  yerschlossenes 
Gefass  wird  also  wieder  durchgängig  werden.  Wir  können  diesen 
Process  nicht  direct  verfolgen,  aber  z.  B.  aus  dem  umstände  er- 
schliessen,  dass  bei  jeder  Lungenentzündung  die  Thrombosirung  in 
wechselndem  Umfange  gefunden  wird  und  dass  weitaus  die  meisten 
Menschen  von  ihrer  Erkrankung  völlig  wiederhergestellt  werden. 

2.  Thrombose   durch  Abscheidung  aus  dem  strömenden  Blut  und 

hinzutretende  Gerinnung. 

a)   Dcta  mikroskopische    Verhalten, 

Ausser  durch  Gerinnung  im  gewöhnlichem  Sinne  bilden  sich, 
wie  bereits  erwähnt,  andere  Thromben  dadurch,  dass  sich  Bestand- 
theile  des  strömenden  Blutes  auf  der  Wand  des  Gefttsses  oder  auf 
fremden,  abnormer  Weise  in  dem  Lumen  vorhandenen  Gebilden  ab- 
scheiden. So  entstehen  feste,  der  Intima  flach  aufsitzende  oder 
stärker  prominirende  oder  das  Lumen  auf  kürzere  oder  längere 
Strecken  völlig  verschliessende  Massen  von  verschiedenem  Aussehen 
und  wechselnder  Zusammensetzung.  An  ihrer  Entstehung  können 
alle  köperlichen  Blutbestandtheile,  wenn  auch  in  sehr  variablen  rela- 
tiven Mengenverhältnissen  und  nicht  von  vornherein  gleichzeitig, 
und  ausserdem  das  Fibrin  betheiligt  sein,  durch  dessen  Gegenwart 
die  Beziehung  zur  Gerinnungsthrombose  hervortritt. 

Die  Abscheidung  erfolgt  zunächst  gewöhnlich  an  einer  umschrie- 
benen WandstelUy  um  sich  von  hier  über  grössere  Flächen  aus- 
zubreiten. 

lieber  den  Beginn  und  das  Fortschreiten  der  Thrombenbildung 
kann  man  durch  Untersuchung  vom  Menschen  genommener  Objecte 
nur  schwer  ausreichenden  Aufschluss  gewinnen.  Man  hat  daher 
den  Vorgang  unter  dem  Mikroskop  direct  verfolgt  und  werthvoUe 
Aufschlüsse  gewonnen,  an  denen  vor  Allem  Ebebth  und  ScHiMMix- 
BU8CH  betheiligt  sind. 

Wenn  man  das  Mesenterium  eines  Warmblüters  in  geeigneter 
Weise  untersucht  und  am  besten  eine  kleine  Vene  einstellt,  so 
führt  die  mit  der  Procedur  verbundene  Läsion  zu  typischen  Ver- 
änderungen der  Blutströmung.  Es  tritt  zunächst  eine  Stromverlang- 
ei»,  mit   der  sich  eine  Oefässerweiterung  verbindet.    Mit  der 
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Zunahme  dieser  Erscheinungen  ändert  sich  der  Strom,  Während 
im  normalen  Gefässe  das  Blut  sehr  schnell  strömt  und  eine  Unter- 
scheidung der  einzelnen  Bestandtheile  nicht  zulässt,  werden  diese 
nunmehr  nach  und  nach  sichtbar  und  zwar  um  so  mehr,  je  lang- 
samer die  Circulation  vor  sich  geht.  Zugleich  treten  Veränderun- 
gen iin  &uistrom  auf,  die  sich  in  der  Norm  als  ein  heller,  von 
Erythrocyten  freier  Saum  zwischen  dem  rbthen  eigentlichen  Blut- 
strom  und  der  Gefasswand  zu  erkennen  giebt.  Während  nämlich 
in  ihm  für  gewöhnlich  nur  hier  und  da  einmal  weisse  Blulkihperckai 
sichtbar  werden,  nimmt  deren  Menge  stetig  zu,  bis  sie  in  grosser  Zahl 


BeglniieDde    Thrombose    einer 

„ „ Vene  (vom   Kaninchen).    Zahl' 

Dzclte  Leukocyten  ansge-  reiche  LeukocyteDbegiDiiBa  sich 

luilt.  an  der  Wand  abeDBcbelden. 

vorhanden  sind.  Sie  bewegen  sich  dabei  nicht  gleichmäesig,  son- 
dern bleiben  vorübergehend  auch  einmal  liegen.  Zwischen  ihnen 
werden  bald  auch  Blutplättchen  sichtbar,  um  mit  der  Steigerung  der 
Stromverlangsamung  an  Zahl  immer  mehr  zuzunehmen.  Die  Leuko- 
cyten  können  sich  dann  manchmal  wieder  vermindern. 

Bringt  man  nun  an  einer  Stelle  eines  so  beschaffenen  Gefässes 
eine  kleine  Läsion  mechanischer  oder  chemischer  Art  an,  so  bildet 
sich  hier  ein  Thrombos.  Das  geschieht  zunächst  durch  ein  Haften- 
bleiben und  eine  zunehmende  Ansammlung  von  PUUtchen,  die  mit 
einander  verkleben  und,  an  Menge  zunehmend,  kleinere  Geßisse 
fast  allein  ausfüllen  können  (Fig.  56).      Sehr  früh  werden  in  diese 


Die  Bedeutung  der  Organverfindernngen  für  den  übrigen  ECrper.       ^09 

Plättchemnasse  auch  Leuhocytm  und  zwar  oft  in  überwiegender 
Menge  aufgenommen.  Manchmal  sind  sie  von  Anfang  an  die  haupt- 
sächlichen (Fig.  57) ,  zuweilen  auch  die  alleinigen  Bestandtheile 
des  Thrombus.  Die  in  wechselnder  "Weise  zusammengesetzte 
Abscheidung  nimmt  an  Umfang  so  zu,  dass  sie  engere  Lumina 
völlig  verstopft. 

In  dieser  Weise  lässt  sich  die  Entstehung  eines  Thrombus  im 
Experiment  verfolgen.     Aber  nur  selten,  zumal  beim  Menschen, 
werden     die    Thromben 
lediglich     aus     den     ge- 
nannten   Bestandtheilen 
aufgebaut.  An  ihrer  Bil- 
dung    betheiligen     sich 
nämUch   sehr  bald  auch 
Fibrin   (Fig.  58)   und   in 
den  meisten  Fällen  auch 
rothe   Blutkörperchen. 
Dadurch  kann  dann  das 
mikroskopische  Bild  sehr 
vielgestaltig  werden. 

Das  Fibrin  tritt  ge- 
wöhnlich nicht  in  Form 
einer  aus  Fäden  gleich- 
massig  geflochtenen  Sub- 
stanz auf,  sondern  bildet  ^,  ^ 
schmälere  und  breitere 
Züge,  die  den  Thrombus 
in  verschiedener  Menge 
und  Richtung  durchset- 
zen.    Die    Quantität    des 

Fibrins  (Fig.  59)  kann  eine  so  grosse  sein,  dass  der  Thrombus,  wenn 
er  nach  Weigert's,  das  Fibrin  blau  färbender  Methode  behandelt 
wurde,  grösstentheils  dunkelblau  erscheint.  E,s  kann  aber  anderer- 
seits so  spärlich  sein,  dass  sich  nur  wenige  blaue  Fädchen  zum 
Vorschein  bringen  lassen.  Die  Zugrichtung  ist  bald  der  Gefäss- 
innenfläche  parallel,  bald  in  vielfacher  Weise  dazu  geneigt.  Auch 
innerhalb  desselben  Objectes  wechselt  sie. 

Zwischen  den  Fibrinfäden  liegen  die  übrigen  Thromlms- 
bestandtheile:  bald  gleichmässig  körnige  Massen,  die  man  als  Btul- 
plätlehen  anspricht,  bald  einzelne  oder  viele  Leukozyten,  bald  rollte 
Mulkärperchen,  welche  schmale  und  breite  Spalten  ausfüllen  können. 


Frischer  Thrombns 

elDerVBne  <]«BKaiiiDcbnnohreB.    Der 

Thrombns  bestobt 

QB  einem  banmfürmtg    varzwelgten 

an,   einer  ibu  niiiBebendaa  helleren 

Plattthenraftsse  um 

aua  ringanm  in  groBserZabl  anee- 
•ten.     as   Oefasswand,    an   der   Atv 

BammellBn  Lenkoc 
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In  vielen  Fällen  findet  sich  eise  charakterietiache  Verlhälung  aller 
genannten  Bestandtheäe.  (Flg.  60.)  Mao  erkennt  zunächst  bei  schwacher 


Thrombus  deKFnlmonalartBrie.  aa  OsfaaBnand.   Der  ThrDmbDS  bsBteht  am  Bohwui 

gahaltenan  FibrinTiden,  die  in  vielfaclisn  Windaugsn  dabinziebea,  ans  hellerso  md 

ftua  dmiklaii  Abscbnitten.    Letztere  sind  bei  Btarfaer  YergrSeBenuig  aoB.rotben  Blat- 

käriierchen  gebildet. 


YergröEserung  helle,  in  verschiedener  Richtung  ziehende,  mit  einander 
zusammenhängetide,  meist  massig  aufgetriebene  Balken,  die  gleich- 
sam das  Gerippe  des 
Thrombus  bilden.  Sie  be- 
stehen aus  kömiger  Sub- 
stanz, ans  Blntplättchen- 
massen,  in  die  nur  wenige 
Leukocjten  eingelagert 
sind.  Diese  Balken  sind 
umgeben,  eingehüllt  von 
einer  ungleich  dickerSn 
Schicht  wtisaer  Blulkörper- 
ehen,  SO  dass  im  geiarbten 
Präparat  die  hell  bleiben- 
den Balken  von  einem 
dunkleren  Saum  begrenzt 
werden.  In  den  unregel- 
mässigen Zwischenräumen 
des  leukocytenbesetzten 
Gerippes  spannt  sich  ein 
Fibrinfadenwerk  aus,  indem 
es  von  einem  Balken  zum 
anderen  bald  dichter,  bald 
lockfrer  hinüberzieht  und  zwar  meist  in  einer  mit  der  Gefäss- 
wand  ungefiilir  parallel  oder  zu  ihr  leicht  convexen  Eichtung.    Die 


Fig.  150. 

Balkenformip  .ufjtel. 
rechter  narpharbnilt. 

tt^tpr  gpriffter  Thrombna.    Senk' 

Hei  o  die  ObflrHüobP.    Man  Hlehl 

Ii.>11e  imr^KelmiiXHli-e, 

,  nach  aufwärt»  at  rebende  Balken 

'li»nde  feiue,  meial  kurze  (Fibrin-! 

FiidcbeT  ur^dSr«^ 

ch    meiel  z«i»clien    Kernen   vnr- 

liüKü.     In   An    Mitt 

e   zwiaphon    den   Balken    dunkU 

Massen  irutbn  BIntkü 

Tperchen  Z).    Die  hrtllen  Ualken 

end.'n  an  der  Obei 

rriäohe  in  kluin,^n  F-rhebungen. 
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Maschen  des  Fibringerüstes  werden  durch  roihe  Blutkörperchen  aus- 
gefüllt. 

Diesen  charakteristischen  Bau  haben  sehr  viele  Thromben  in 
ganzer  Ausdehnung,  bis  zur  Oberfläche,  die  ein  davon  abhängiges, 
bald  zu  erörterndes  unebenes  Aussehen  erhält. 

Die  Balkenbildung  wird  verschieden  gedeutet.  Zahn  meint,  dass  die 
Wellenbewegung  des  Blutes  die  zunächst  abgeschiedenen  weichen  Thrombus- 
massen in  ähnlicher  Weise  anordne,  wie  es  die  gleiche  Bewegung  des  Wassers 
mit  dem  am  Boden  eines  Gef^ses  befindlichen  Sande  thue,  der  abwechselnd 
Vertiefungen  und  vorspringende  Leisten  bildet.  Von  Anderen  (Köster)  wurde  auf 
die  physiologischen  Unebenheiten  der  Gefässwände  hingewiesen,  wie  sie  bei 
der  Contraction  in  der  Intima  entstehen  und  in  Gestalt  feiner  Runzelungen 
hervortreten.  Aschoff  betonte,  dass  die,  wenn  auch  nur  kleinen  Vertiefun- 
gen relativ  ruhige  Stellen  bilden,  in  denen  die  Plättchen  Gelegenheit  zur  Ab- 
scheidung finden.  Ist  dann  dadurch  die  erste  ungleichmässige  Ablagerung 
des  Thrombusmaterials  angebahnt,  so  ergiebt  sich  daraus  der  weitere  Aufbau 
von  selbst  Ich  möchte  noch  auf  etwas  Anderes  hinweisen.  Die  Balken 
haben  ihren  Fusspunkt  nicht  immer  direct  auf  der  Geftteswand.  Manchmal 
trifft  man  auf  der  Intima  zunächst  eine  dünne,  meist  aus  Plättc)ien  be- 
stehende continuirliche  Schicht.  Ich  stelle  mir  vor,  dass  in  solchen  Fällen 
diese  erste  Lage  sich  bei  der  Contraction  der  Gefösse  faltet  und  dass  die 
dadurch  entstehenden  Unebenheiten  ebenso  wirken,  wie  jene  physiologischen 
Runzelungen. 

Die  vorstehenden  Erörterungen  haben  gezeigt,  dass  die  Abscheidungs- 
und die  reinen  Gerinnungsthromben  nicht  scharf  von  einander  getrennt 
werden  können.  Die  ersteren  unterscheiden  sich  von  den  letzteren  dadurch, 
dass  sie,  wenigstens  anfänglich,  lediglich  durch  eine  Verklebung  der  aus 
dem  Blute  sich  loslösenden  körperlichen  Bestandtheile  entstehen  können, 
wenn  das  freilich  auch  im  Allgemeinen  nur  im  Experiment  in  reiner  Form 
uijd  beim  Menschen  nur  selten  in  grösserem  Umfange  eintritt.  Ebeeth 
unterscheidet  deshalb  die  Conglutinations'  oder  Verklebungsthrombose 
von  der  Coagulations-  oder  Gerinnungsthrombose.  Dadurch  aber,  dass  sich 
später  auch  Fibrin  in  wechselnden  Mengen  an  dem  Aufbau  betheiligt,  ist 
ein  Uebergang  beider  Arten  gegeben.  Je  früher  das  geschieht  und  je  aus- 
gedehnter, um  so  mehr  nähert  sich  der  Conglutinatiousthrombus  dem  durch 
Gerinnung  entstandenen. 

Die  Coagulation  erfolgt  auch  innerhalb  des  Abscheidungsthrombus  auf 
ähnlicher  Grundlage  wie  bei  den  reinen  Gerinnungsthromben.  Die  abge- 
schiedenen körperlichen  Gebilde,  auch  die  Plättchen,  liefern  das  Ferment 
för  das  Fibrinogen.  Daher  findet  sich  auch  in  den  Abscheidungsthromben 
nicht  selten  strahlenförmige  Anordnung  des  Fibrins. 

Zu  einigen  weiteren  Bemerkungen  giebt  nun  noch  die  Rolle  Veran- 
lassung, welche  die  Blutplättchen  hei  der  Thrombose  spielen.  Sie  hängt 
nicht  ab  von  der  Vorstellung,  welche  man  über  die  Bedeutung  dieser  Ge- 
bilde hat.  Denn  ob  sie  einen  dritten  Formbestandtheil  des  normalen  Blutes, 
oder  ein  Ausfällungsproduct  oder  ein  Derivat  der  Zellen  darstellen,  ist  fQr 
das  Zustandekommen   der  Abscheidungsthromben   von    secundärer  Wichtig- 
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keit    Unter    allen   Umständen   sind   sie   wesentlich   an   dem   Process  be- 
theiligt. 

Zu  den  bisher  besprochenen  Bestandtheilen  der  Thromben 
kann  nun  aber  in  vielen  Fällen  noch  ein  anderer  hinzutreten,  der 
allerdings  nur  räumlich,  nicht  wesentlich  zu  ihm  gehört,  nämlich 
wechselnde  Arten  und  Mengen  von  Baclerien.  Manchmal  wurde  die 
Bildung  des  Thrombus  durch  sie  veranlasst  und  in  ihm  wucherten 
sie.  So  ist  es  z.  B.  bei  den  auf  den  Herzklappen  (bei  Entzündung 
derselben)  entstehenden  Abscheidungen.  Andere  Male  waren  die 
Thromben  zunächst  frei  von  Mikroben,  die  dann  erst  nachher 
hineingelangten.  Von  den  hier  in  Betracht  kommenden  Bacterien 
sind  vor  Allem  die  eitererregenden  Kokken  zu  nennen.  Nicht 
selten  spielen  auch  Fäulnissbacterien  eine  Rolle.  Die  Gegenwart 
der  Mikroorganismen  in  den  Thromben  ist  bedeutungsvoll.  Sie 
fuhren  zu  Veränderungen  in  ihnen  und  sind  für  den  übrigen  Körper 
gefährlich. 

ß)  Das  makroskopische  Verhalten, 

Von  der  mikroskopischen  Zusammensetzung  ist  das  makro- 
skopische Aussehen  abhängig. 

Besteht  der  Thrombus  vorwiegend  oder  allein  aus  Leukocyten^ 
Plättchen  und  Fibrin,  so  wird  er  farblos,  blass,  hell  grauweisa 
oder  gelblich  erscheinen.  Wir  'pflegen  ihn  dann  kurzweg  weiss 
zu  nennen. 

Schliesst  er  aber  rothe  Blutkörperchen  ein,  so  muss  das  auf 
seine  Farbe  entsprechenden  Einfluss  haben. 

Sind  die  Erythrocyten  reichlich  und  ausgedehnt  vorhanden,  so 
gewinnt  der  Thrombus  eine  blass  graurothe  bis  intensiv  rothe  Farbe, 
deren  Ton  allerdings  mit  dem  Alter  des  Thrombus  wechselt. 

Es  können  aber  auch  weisse  und  rothe  Abschnitte  ohne  Regel 
mit  einander  abwechseln  oder  es  macht  sich  auch  schon  für  das 
blosse  Auge  jene  balkige  Anordnung  geltend,  die  sich  auf  der 
Schnittfläche  durch  das  Vorhandensein  schmaler  und  breiterer, 
zackiger  oder  gerader,  paralleler  oder  netzförmiger,  weisslicher 
Leisten  auf  dunklerem  Grunde  ausprägt  (Fig.  61). 

In  anderer  Weise  kann  die  Farbe  wechseln,  wenn  das  Gefäss 
auf  längere  Strecken  thrombosirt  ist.  Nehmen  wir  an,  es  sei  in 
einem  peripheren  Abschnitt  (einer  Arterie)  ein  Abscheidungs- 
thrombus  gebildet  worden,  der  das  Lumen  in  centraler  Richtung 
bis  an  einen  Seitenast  und  diesen  mit  verschliesst,  dann  bleibt 
das  Blut  bis  zu  dem  nun  folgenden  Ast  stille  stehen  und  gerinnt. 
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Aul'  «lein  geronnenen  Material  wird  dann  wieder  durch  Äbscheidung 
aus  dem  vorbei  strömen  den  Blute  ein  Thrombus  entstebea  und  so 
kann  der  abwechselnde  Process  noch  weiter  gehen.  Da  nun  die 
Abscheidungsthromboae  sich  durch  eine  hellere,  ev.  weisse  Be- 
schaffenheit von  derOoagulationsthrombose  unterscheidet,  so  können 
wei:>se  und  rothe  Abschnitte  in  demselben  Thrombus  mit  einander 
abwechseln.  Nur  pflegt  das  nicht  immer 
in  voller  Regelraässigkeit  ausgebildet 
zu  sein. 

Xoch  eine  andere  Anordnung  ist 
müglich.  Wenn  ein  Abscheidungs- 
thrombus  eine  grosse  Fläche  bekleidet, 
sfi  kann  sich  auf  ihm  eine  Lage  von 
Gerinnungsmaterial     abscheiden,     auf 

diesem  dann  wieder  eine  Coagulations-  * 

schiebt  u.  s.  w.  So  bilden  sich  soge- 
nannte f/exchichtele,  abwechselnd  weisse 
und  rothe  Thromben,  Häufiger  noch 
sehen  wir  eine  Schichtung  auf  etwas 
andere  Weise  zu  Stande  kommen.  Wenn 
näudicb  auf  einem  fläch  enförmigen  Ah- 
scheidungsthrombus  sich  nicht  sofort, 
sondern  erst  nach  einiger  Zeit,  nach- 
dem er  in  sich  eine  gewisse  Festigkeit 
erlangt  bat,  eine  neue  Lage  bildet,  so 
wird  diese  nicht  immer  fest  mit  der  alten 
verschmelzen.  Wiederholt  sich  diese 
Erscheinung,  so  entstehen  viele  ver- 
schieden alte,  nur  locker  verbundene 
Lagen,  die  sichleicht  von  einander  lösen 
lassen.  Wenn  man  dies  versucht,  so  kann 
man  manchmal  die  einzelnen  Schichten  f'^"  ^"'^  oiierdiuhü  zn  enden. 

wie  dieBlättereinesBuches  aufblätteni. 

Die  C9>erfläche  der  Thromben  ist  bald  glatt,  bald  unelien  (Fig.  61). 
Im  letzteren  Falle  findet  sich,  abgesehen  von  wenigen  chnrak- 
teristischen,  mehr  gelegentlichen  Unregelmässigkeiten,  häufig  eine 
sogenannte  geriffte  oder  gerippte  OberfitLolie.  Man  sieht  weissliche 
Leisten  vorspringen,  die  in  etwas  zackigem  Verlauf  parallel,  aber 
meist  unter  einander  anastomosirend  dahinziehen,  sehr  gewöhnlich 
über  auch  netzförmig  angeordnet  sind.  Schneidet  man  senkrecht 
auf  sie   in   den  Thrombus  ein,   so  sieht  man,   dass  sie  die  oberen 
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rifflet  ThromhnB  des  rechten  Vor- 
ta.  A  zetgt  den  Thrombus  in  natilr- 
lier  Laee  von  der  Fläche.  Diese 
uneben  dorch  ein  netitormlg  vor- 
ringendea  Letebenwerk.  B  leiet 
isolben  Thrombiie  aaf  dem  senk- 
;hten  Durpha-^hnitt.    Man  sieht  bfll 


114  Ächter  Abschnitt. 

Enden  jener  weissHchen  Balken  darstellen,   welche  wir  soeben  auf 
der  Schnittääche  kennen  lernten. 

Die  Grösse  und  Oestalt  der  Thromben  ist  natürlich  in  einer 
Hinsicht  abhängig  Ton  der  "Weite  des  Gefässes.  In  engen  Röhren 
können  sich   nur  dünne  Pfropfe  bilden,   auch  wenn  sie  das  Lumen 


verstopfen.  Was  ihnen  aber  an  Dicke  abgeht,  können  aie  dnrrh 
die  Länge  ersetzen.  Auch  in  weiten  Gefäasen  können  aie  aehr 
lang  sein.  So  beobachtet  man  zuweilen  eine  continuirliche  Throm- 
bose Ton  deQ  Venen  des  Fusses  aufwärts  bis  zur  Vena  cava  inferior. 
Zugleich  pflegen  dann  auch  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Seiteii- 
äste   auf  kürzere   oder  längere  Strecken  verstopft  zn  sein.    Damit 
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ist  die  Gestalt  des  Thrombus  als  eines  verzweigten  Cylinders 
(Fig.  62)  selbstverständlich  gegeben.  Aehnliche  Verhältnisse  kom- 
men auch  in  den  Arterien  vor.  Nur  in  der  Aorta  bilden  sich  im 
Allgemeinen  keine  obturirenden  Thromben.  Sie  haben  hier  meist 
die  Form  beetartiger,  oft  recht  dicker  und  umfangreicher  Er- 
hebungen und  sind  fast  immer  geriflft.  Im  Herzen  sieht  man 
flachere,  geriffte  und  rundlich-kugelige,  breit  oder  gestielt  an  der 
Herzwand  festsitzende,  meist  glatte  Thromben  (Fig.  63).  Sie  bilden 
sich  hier  gern  in  den  zahlreichen  ßecessus  zwischen  den  Tra- 
bekeln, zumal  in  den  Herzohren.  Sie  können  in  grosser  Zahl 
und  in  allen  Herzhöhlen  zugleich  auftreten.  Ihre  Grösse  ist 
oft  sehi*  beträchtlich.  Es  giebt  Thromben,  welche  einen  Vorhof 
fast  ganz  ausfüllen.  Unregelmässige  thrombotische  Abscheidun- 
gen finden  sich  bei  Entzündungen  der  Herzklappen  auf  ihrer 
freien  Fläche. 

Alle  Thromben  sitzen  selbstverständlich  an  irgend  einer  SteUe  auf 
der  InnenuHmd  des  Oefässes  fest.  Aber  die  Ausdehnung,  in  der  das 
geschieht,  ist  sehr  wechselnd.  Es  ergiebt  sich  das  schon  aus  den 
bisherigen  Erörterungen.  Nur  ein  Punkt  ist  noch  besonders  zu 
betonen.  Wenn  sich  irgendwo  in  einer  Vene  ein  Pfropf  gebildet 
hat  und  er  sich  nun  gegen  das  Herz  hin  fortsetzt,  so  ist  es  nicht 
nothwendig,  dass  er  nun  auch  hier  überall  mit  der  Wand  zusammen- 
hängt. Er  kann  vielmehr  auf  eine  lange  Strecke  völlig  frei  im 
Gefässe  liegen  als  ein  cylindrischer,  an  dem  Ende  abgerundeter 
Strang.  So  kann  sich  z.  B.  ein  Thrombus  einer  Schenkelvene  bis 
hoch  in  die  Vena  cava  inferior  hinauf  unabhängig  von  der  Wand 
weiter  entwickeln.  Wir  reden  dann  von  fortgesetzten  Thromben^ 
denen,  wie  wir  sehen  werden,  eine  hervorragende  Wichtigkeit  zu- 
konunt. 

y)  Bedingungen  der  Thrombenbildung. 

Wir  haben,  als  wir  von  der  experimentellen  Erzeugung  der 
Thromben  sprachen,  zwei  Bedingungen  ihrer  Entstehung  kennen 
gelernt,  die  eine  war  eine  Blutstromverlangsamung,  die  andere  eine 
Iiäsion  der  G^fässwand.  Das  sind  aber  nicht  nur  im  Versuch, 
sondern  bei  der  Thrombenbildung  überhaupt  die  beiden  maass- 
gebenden  Grundlagen.  Auch  beim  Menschen  sehen  wir  sie  stets 
und  zwar  bald  vorwiegend  die  eine,  bald  die  andere  sich  geltend 
machen.  Was  zunächst  die  BltUstromverlangsamung  oder,  allgemeiner 
ausgedrückt,  die  Störungen  der  Circulation  angeht,  so  finden  sich 
Thromben  gerne  bei  herabgesetzter  Energie  des  Ejreislaufes,  vor 
Allem  bei  Herzschwäche.    Sie  entstehen  unter  diesen  Umständen 
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besonders  in  normalen  und  pathologischen  Äusbuclitungt^ii,  v,'o  das 
Blut  nicht  so  ghitt  dahinäiesst  wie  in  gleichmässig  weiten  ßöbren. 
Dabin  gehören  die  Herzohren,  die  intertrabeculären  ßeceasus,  die 
Klappentaschen  fFig.  64)  der  Venen,  die  abnormen  Erweiterungen 
der  Arterien  (Aneurysmen)  und  der  Venen  (Varicen). 

Die  zweite  Bedingung,  die  Oeßuswandveränderung  kann  una  sehr 
auffallend  entgegentreten,  so  am  deutlichsten  bei  directen  Ver- 
letzungen, ferner  bei  hacteriellen  Erkrankungen  durch  Eiterkokken, 
Tuherkelhacillen  u.  s.  w.  Sie  ist  aber  »ft  so  geringfügig,  dasa  wir 
sie  makroskopiscii  nicht  wahrnehmen, 
so  besonders  bei  den  aus  allgemeinen 
Schwäche  zu  ständen  des  Kreislaufes  her- 
vorgehenden. Hier  ist  ja  die  Circulations- 
störung  das  Primäre,  aber  es  ist  unzweifel- 
haft, dass  sie  allein  schon  Läsionen  der 
Gefässwand  mit  sich  bringen  wird,  wenn 
sie  auch  nur  in  minimalen  Schädigungen 
desEndothels  bestehen.  Aber  diese  reichen 
ja  zweifellos  aus.  Andererseits  können  wir 
freilich  sehr  oft  sehen,  dass  auch  hoch- 
gradige Gerässwandveränderungen  nicht 
zur  Thrombenbildung  führen.  Es  giebt 
eine  Erkrankung  der  Arterien  (Endarte- 
riitis  deformans)  bei  der  die  Intima  in 
grossem  Umfange  verändert  und  sogar 
defect  ist,  bei  der  aber  Thombose  oft 
ganz  fehlt.    Solange  also  die  Circulation 

" im  Ganzen  nicht  daniederliegt,   genügt 

die  Läsion  der  Wand  allein  nicht. 
Im  Uebrigen  mag  als  dritte  Grundlage  in  manchen  Fällen  eine 
grossere  Keigung  d«s  Blutes  zur   Gerinnung  auf  die  Thomhenbildung 
unterstützend  wirken. 

Xach  den  primären  pathologischen  Verhältnissen,  welche  den 
Pfropfbildungen  beim  Menschen  zu  Gninde  liegen,  kann  man 
folgende  Gruppen  von  Thromben  unterscheiden: 

1 .  Den  Slngnationathrombus.  der  sich  in  völlig  stillstehendem  oder 
nur  langsam  Üiessendem  Blute  bildet. 

2.  Den  ryUateUionstkrombus,  der  in  pathologisch  ervi'eiterten  Ge- 
issen auftritt. 

3.  Den  marantischen  Thrombus,  der  sich  hei  allgemeinen  hoch- 
gradigen Schwächezuständen  entwickelt.    Hier  liegt  als  wesentliche 


Fig.  (ü. 

XI  apranatäadig«  t  Tli  tdiiiIiiib 
aufcpsfboittenen  Vene.    Am 

klappe  ragt  ein  oTsler,  ziei 
platter    und    glatter   Tbro 
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Bedingung  zweifellos  die  Herzschwäche  und  die  daraus  resulti- 
rende  Stromverlangsamung  mit  ihren  Folgen  auf  die  Gefässwände 
zu  Grunde. 

4.  Der  Thrombus  auf  Qrund  der  primären  Gefässwandveränderungen, 
Er  entsteht  einmal  bei  Quetschung,  Zerreissung,  bei  Schnitten  imd 
Stichen  in  die  Wandung  und  wirkt  hier  manchmal  lebensrettend, 
wenn  aus  der  durch  die  Verletzung  gebildeten  Oeflfnung  Blut  aus- 
strömt und  wenn  dann  aus  diesem  auf  den  Rand  der  Lücke  eine 
zunehmende  Abscheidung  stattfindet  und  sie  nach  und  nach 
verschliesst. 

Ausser  den  traumatischen  sind  dann  vor  Allem  auch  die  durch 
Bacterien  verursachten  Wandveränderungen  zu  nennen,  so  die 
Läsionen  der  Herzklappen  bei  der  Endocarditis,  der  Lungengefässe 
bei  Entzündungen,  besonders  der  Tuberculose  dieses  Organes,  der 
Venen  bei  Processen  in  der  Umgebung,  die  auf  die  Wand  über- 
greifen u.  s.  w. 

Femer  kommt  das  bereits  hervorgehobene  Atherom  der  Arterien 
und  endlich  die  Schädigung  durch  hineindringende  Geschwülste  in 
Betracht. 

(5)  Metamorphosen  der  Thromben, 

Die  einmal  vorhandenen  Thromben  werden  niemals  wieder  in 
dem  Sinne  aufgelöst,  dass  ihre  Bestandtheile  sich  in  den  Blutstrom 
zurückbegeben.  Sie  bleiben  eben  einige  Zeit  bestehen,  erfahren 
aber  im  Laufe  der  Zeit  eine  Reihe  von  Veränderungen.  Es  ist  ja 
selbstverständlich,  dass  sie  die  Beschaffenheit,  die  sie  bei  ihrer  Ent- 
stehung hatten,  auf  die  Dauer  nicht  beibehalten  können. 

Mikroskopisch  pflegt  schon  früh  die  Deutlichkeit  der  Structur 
geringer  zu  werden,  so  dass  vor  Allem  die  Blutplättchemuassen  ein 
mehr  homogenes  Aussehen  gewinnen.  Auch  das  Fibrin  kann  daran 
theilnehmen. 

Makroskopisch  wird  der  Thrombus  allmählich  fester,  trockener  und 
zugleich  kleiner,  er  schrumpft.  Füllte  er  vorher  das  Lumen  des 
Gefässes  aus  und  sass  er  nur  an  einer  Seite  desselben  fest,  so 
wird  er  sich  nach  hierhin  zurückziehen  und  seine  Verkleinerung 
wird  zur  Folge  haben,  dass  das  Gefäss  wieder  theilweise  durch- 
gängig wird. 

Der  Thrombus  erfährt  aber  femer  nicht  selten  eine  theilweise 
Erweichung.     Am  klarsten  sehen  wir  das  an  den  polypösen  Throm- 
ben des  Herzens.     Ihre  Mitte  wandelt  sich  in  eine  breiige,  graue 
grauweisse,   bei   Gegenwart  von  rothen   Blutkörperchen  graurothe 
Masse  um,  die  sich  so  ausdehnen  kann,  dass  nur  noch  eine  relativ 
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dünne  Aussenschicht  die  feste  Consistenz  behält.  Eeisst  diese 
dann  aus  irgend  einem  Grunde  ein,  so  entleert  sich  der  Brei  in 
den  Blutstrom  und  der  Thrombus  bleibt  als  ein  in  sich  zusammen- 
fallender Hohlkörper  zurück.  Aehnliche  Erweichungen  finden  sich 
aber  gelegentlich  in  den  Thromben  aller  Körpergegenden. 

Mikroskopisch  besteht  der  Brei  aus  einem  kömigen  Zerfalls- 
material ohne  bestimmte  körperliche  Beimengungen.  Es  handelt 
sich  also  nicht  etwa  um  Eiter,  woran  man  nach  dem  makroskopischen 
Verhalten  zu  denken  verleitet  werden  könnte.  Aber  wegen  der 
Aehnlichkeit  nennt  man   den  Brei  wohl  „puriform". 

Weit  bedenklicher  sind  die  Erweichungen,  die  sich  bei  Gegenwart 
von  Bactericn  einstellen.  Handelt  es  sich  um  Eiterkokken,  so  kann 
der  Thrombus  in  einen  molekularen  Brei  zerfallen,  zugleich  aber 
von  Eiterzellen  durchsetzt  werden.  Je  mehr  diese  vorhanden  sind, 
desto  mehr  nimmt  das  erweichte  Material  das  Aussehen  von  reinem 
Eiter  an,  der  dann  andererseits  freilich  wieder  durch  die  Gegen- 
wart rother  Blutkörperchen  in  verschiedener  Intensität  gefärbt  sein 
kann.  Selbstverständlich  ist  auch  hier  eine  Beimengung  zum  Blute 
möglich.    Daraus  ergeben  sich  ernste,  bald  zu  besprechende  Folgen. 

Wenn  Fäulnissbacterien  neben  anderen  oder  allein  in  Betracht 
kommen,  so  wird  die  Erweichung  missfarben,  schmutzig,  braunroth, 
grauroth,  grünlich,  schwärzlich  und  übelriechend.  Auch  hier  kann 
die  erweichte  Masse  in  den  Kreislauf  gelangen. 

Die  durch  die  Gegenwart  von  Bacterien  ausgezeichneten  Er- 
weichungen betreffen  vor  Allem  die  Thromben  in  Venen  und 
Arterien  und  nehmen  gewöhnlich  ihre  mittleren  Abschnitte  ein, 
während  die  der  Wand  anliegenden  Theile  noch  fest  gefun- 
den werden. 

Eine  weitere  Metamorphose  des  Thrombus,  diejenige,  welche 
zu  einem  möglichst  günstigen  Endausgang  führt,  besteht  darin,  dass 
seine  Masse  allmählich  völlig  durch  ein  netigebildetes  Bindegewebe  ersetzt 
wird,  welches  von  der  Gefässwand  aus  hineinwächst.  Wir  nennen 
diesen  Vorgang,  über  dessen  Einzelheiten  wir  uns  erst  in  dem  der 
Entzündung  gewidmeten  Abschnitt  orientiren  können,  Organisation 
des  Thrombus.  Betrifft  sie  einen  nur  einseitig  festsitzenden  Pfropf, 
so  kann  das  an  seine  Stelle  getretene  Bindegewebe  sich  mehr  und 
mehr  dorthin  zusammenziehen,  bis  es  nur  noch  eine  je  nach  der 
früheren  Gestalt  des  Thrombus  rundliche  oder  längliche  Wandver- 
dickung darstellt.  Sass  aber  der  Pfropf  allseitig  fest,  so  wird  er 
auch  ringsum  mit  der  Wand  verwachsen  und  die  Organisation  führt 
dann   meist   zu   einem   dauernden   Verschluss   des  Gefässes   durch 


Die  Bedeutung  der  Organ  Veränderungen  für  den  übrigen  Körper.      119 

Bindegewebe,  dessen  Schrumpfung  bei  Venen  manchmal  zur  Folge 
hat,  dass,  soweit  die  Thrombose  reichte,  nachher  ein  dünner  Strang 
in  den  Verlauf  des  Gefässes  eingeschaltet  ist.  Wir  sehen  das  ge- 
legentlich bei  der  Vena  cava  inferior.  In  dem  Bindegewebe 
können  sich  in  anderen  Fällen,  in  denen  es  nicht  zu  so  starker 
Schrumpfung  kommt,  Spalten  und  Canäle  bilden,  durch  welche  das 
Blut  noch  hindurchzuströmen  vermag.  (Canalisation  des  Thrombus). 
Nicht  immer  ist  der  Ausgang  eine  völlige  Organisation.  In 
Venen,  seltener  in  Arterien,  beobachten  wir,  zumal  bei  rundlichen 
Thi-omben,  dass,  bevor  der  Ersatz  durch  Bindegewebe  vollendet 
ist,  sich  Kalk  in  den  Thrombus  ablagert.  Das  kann  aber  auch 
nach  Ablauf  der  Organisation  geschehen.  In  beiden  Fällen  ent- 
stehen steinartige  Gebilde:  Venensteine,  Phlebolithen.  Wir 
kommen   darauf  bei  der  Verkalkung  zurück. 

€)  Folgen  der  Thrombose. 
Die  Gegenwart  von  Thromben  im  Gefässsystem  ist  immer  eine 
ernste  Erscheinung.     Sie   bringt  mannigfache   Gefahren  mit   sich, 
die  je  nach  dem  betroffenen  Gefässe  bald  mehr,  bald  weniger  hervor- 
treten und  sich  in  zwei  Gruppen  sondern  lassen. 

1.  Die  eine  nachtheilige  Erscheinung  ist  durch  den  Verschluss 
oder  die  Verengerang  des  Gefässlumens  gegeben.  Davon  sind 
Störungen  des  Blreislaufes  abhängig,  die  uns  ausführlich  beschäfti- 
gen werden. 

2.  Die  zweite  Gefahr  liegt  in  dem  Umstand,  dass  sich  Theile 
der  Thromben  oder  auch  die  ganzen  Pfropfe  ablösen  und  dem 
Blutstrom  beimengen  können.  Von  den  Erweichungsmassen  war 
nach  dieser  Richtung  schon  die  Rede.  Aber  auch  die  festeren 
Abschnitte  der  theilweise  erweichten  Thromben  können  abgetrennt 
werden.  Ebenso  kommt  es  vor,  dass  von  nicht  regressiv  verän- 
derten Stücke  abgerissen  werden,  sei  es,  dass  die  Pfropfe  durch 
einen  äusseren  Druck  auf  das  Gefäss,  oder  dass  sie  durch  zu  heftige 
Bewegungen  des  Individuums,  bei  denen  die  verstopften  Strecken 
gezerrt  werden,  eine  Continuitätstrennung  erfuhren.  Aus  den 
gleichen  Gründen  können  sich  ganze,  nicht  zu  festsitzende  Thromben 
ablösen.  "Welche  Folgen  derartige  Vorgänge  mit  sich  bringen,  wird 
im  nächsten  Abschnitt  dargestellt  werden. 

d)  a.  Thrombose  der  Lymphgefässe. 

Auch  in  der  Lymphe  kann  Gerinnung  eintreten.  Folglich  kann 
es  in  ihr   auch   zur  Bildung  von   Goagulationsthromben  kommen,  bei 
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welchen  der  ganze  Inhalt  gerinnt.  Aber  auch  Abscheidungsthromben 
sind  möglich,  weil  sich  auch  an  veränderten  Wandstellen  Leuko- 
cyten  festsetzen  und  anhäufen  können  und  weil  sich  Fibrin  dazu 
niederschlagen  kann.  Die  Thromben  sind  natürlich  einfacher  ge- 
baut,  als  in  den  Blutgefässen.  Sie  setzen  sich  nur  aus  farblosen 
Zellen  und  Fibrin  zusammen,  können  aber  das  Gefäss  sammt  seinen 
Verzweigungen  auf  lange  Strecken  ausfüllen  oder  nur  als  wand- 
ständige Pfropfe  in  das  Lumen  vorspringen.  Erweichung  und  Or- 
ganisation ist  auch  bei  ihnen  möglich. 

Die  Folgen  dieser  Thromben  sind  analog  wie  in  den  Blut- 
gefässen. Ausser  Störungen  der  Lymphcirculation  kommt  auch  eine 
Ablösung  von  Theilen,  wenn  auch  weit  weniger  ausgedehnt  als  bei 
den  Blutgefässthromben,  vor.  In  erster  Linie  kann  sie  sich  im 
Ductus  thoracicus  ereignen. 

e)  Beimengniig  von  abnormen  Bestandtheilen  zum  strömenden  Blut« 

Das  Hineingelangen  fremder  Suhstanzen  in  das  strömende  Blut 
hat,  abgesehen  von  den  Veränderungen,  die  es  selbst  dadurch  erfährt, 
deshalb  eine  grosse  Bedeutung,  weil  die  Circulation  sie  überallhin 
verbreitet,  so  dass  unter  Umständen  aüe  Organe  durch  solche  Stoffe 
geschädigt  werden  können. 

Sehr  klar  tritt  das  bei  jenen  Substanzen  hervor,  die  gelöst 
oder  so  fein  sind,  dass  sie  durch  die  Capillaren  hindurchgehen. 
Sie  müssen  sich  unter  Umständen  gleichmässig  im  ganzen  Organis- 
mus verbreiten. 

Von  den  gelösten  Stoffen  war  theilweise  schon  die  Rede.  Es 
gehören  dahin  zunächst  zahlreiche  Gifte.  Femer  aber  kommen  in 
Betracht  die  gleichfalls  schon  genannte  Galle,  die  nicht  zur  Aus- 
scheidung gelangten  Hambestandtheile,  die  Producte  der  Schild- 
drüse und  Nebenniere.  Viele  der  gelösten  Substanzen  werden  durch 
die  Niere  ausgeschieden.  Deshalb  ist  gerade  sie  besonders  oft  Er- 
krankungen durch  die  schädlichen  Stoffe  ausgesetzt. 

Aber  auch  körperliche  Gebilde  können  dem  Blute  beigemischt 
sein,  sei  es,  dass  sie  in  ihm  gebildet  wurden,  oder  durch  eine  Ver- 
letzung der  Wand  hineingelangten  oder  auch  selbständig  durch  sie 
nach  innen  vordrangen.  Feinste  Partikel  werden  mit  dem  Blut 
längere  Zeit  kreisen  und  in  alle  Organe  kommen  können.  Aber 
sie  bleiben  nicht  dauernd  im  Gefässapparat.  Nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit,  meist  sehr  schnell,  in  einigen  Stunden,  verschwinden 
sie  aus  dem  kreisenden  Blute,  bleiben  an  der  "Wand  der 
Capillaren   haften,   werden   sie   in   sie  aufgenommen  oder  dringen 
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zwischen  den  Endothelien  nach  aussen  in  die  Gewebe  durch,  wo 
sie  nun  entweder  liegen  bleiben  oder  weiterbefördert  werden  bezw< 
-wandern.  Milz  und  Leber  sind  die  Organe,  wo  dies  am  ausgiebig- 
sten vor  sich  geht.  Beide,  besonders  aber  die  Milz,  stellen 
also  Reinigungsapparate  des  Blutes  dar.  In  erster  Linie  gilt  das 
gegenüber  den  Bacterien,  die  in  der  Milz  ausgedehnt  zurückge- 
halten weiden.  Darauf  beruht  es,  dass  dies  Organ  bei  Infections- 
krankheiten  so  oft  entzündlich  anschwillt. 

Wieder  anders  verhalten  sich  die  körperlichen  Gebilde,  die  zu 
dick  sind,  um  die  Capillaren  zu  passiren.  Sind  sie  zunächst  in  ein 
für  sie  genügend  weites  Gefäss  gekommen,  so  müssen  sie  später 
doch  schliesslich  einmal  in  ein  Lumen  hineingeworfen  werden, 
welches  ihnen  zu  enge  ist,  in  welchem  sie  also  stecken  bleiben. 
Manchmal  ist  das  erst  ein  Capillare,  manchmal  eine  kleinste 
Arterie  oder  eine  grössere  oder  eine  der  weitesten.  Das  gilt 
natürlich  bei  nonualem  Blutkreislauf  zunächst  nicht  für  die  Venen. 
Denn  in  ihnen  gelangen  ja  die  fremden  Körper  bei  normal  gerich- 
tetem Blutstrom  in  immer  weitere  Lumina  und  schliesslich  in's 
Herz.  Jenes  Steckenbleiben  in  zu  engen  Röhren  kann  sich  nlso 
nur  auf  die  Lungenarterie,  die  Aesie  der  Aorta  und  die  Pfortader 
innerhalb  der  Leber  beziehen. 

Wird  nun  in  dieser  Weise  ein  köi*perliches  Gebilde  irgend 
welcher  Herkunft  in  einen  engen  Ast  hineingeworfen,  in  dem  es 
dann  selbstverständlich  sitzen  bleibt ,  so  nennen  wir  es  einen 
Embolus   (von   kfißaXXeiv ,    hineinwerfen) ,    den   Vorgang    Embolie. 

Handelt  es  sich  dabei  um  einen  Körper,  der  den  Geweben 
nicht  zu  schaden  vermag,  so  wird  er  nur  mechanisch,  d.  h.  gefäss- 
verengend  oder  -verstopfend  wirken.  Hatte  er  aber  an  der  Ein- 
trittsstelle bereits  Veränderungen  hervorgerufen,  die  ihm  u.  A. 
auch  das  Eindringen  in  den  Blutstrom  ermöglichten,  so  wird  er 
sehr  wahrscheinlich  auch  an  seinem  neuen  Sitz  analoge  Schädigun- 
gen herbeifiihren.  Es  wird  dann  also  gleichsam  der  pathologische 
Process  an  eine  andere  Körperstelle  oder  an  viele  zugleich  ver- 
pflanzt.    Wir  reden  dann  von  Metastase  (Meraöraoig,  Versetzung). 

Ln  weitesten  Sinne  pflegt  man  den  Namen  Metastase  auch  da 
ZB  gebrauchen,  wo  es  sich  ganz  allgemein  um  die  „Versetzung" 
körperlicher  Gebilde  von  einer  Stelle  des  Organismus  an  eine  andere 
handelt,  auch  wenn  an  dem  neuen  Ort  keine  Veränderung  eintritt. 
Man  dehnt  sogar  die  Bezeichnung  noch  weiter  aus.  So  redet  man 
von  Kalkmetastase,  um  damit  auszudrücken,  dass  der  aus  dem 
Knochensystem   ausgelaugte  und  gelöst  im  Blute   kreisende  Kalk 
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sich  an  anderen  Stellen,  vor  Allem  in  der  Niere,  in  fester  Form 
ausscheidet. 

Es  giebt  eine  grosse  Reihe  von  körperlichen  Gebilden,  die  in 
den  Blutstrom  gerathen  können.    Darunter  rechnen 

1.  Die  pflanzlichen  und  thierischen  Parasiten.  In  erster  Linie 
kommen  hier 

a)  die  pflanzlichen  Parasiten  in  Betracht.  Sie  gelangen  selten  auf 
directem  Wege,  etwa  durch  eine  Verletzung  oder  dadurch  in's 
Blut,  dass  sie  von  den  Lungenalveolen,  in  die  sie  dui'ch  die 
Athmung  gelangten,  in  die  Capillaren  eindringen.  Weitaus  am 
häufigsten  siedeln  sie  sich  zumeist  ausserhalb  der  Gefässe  an 
und  rufen  von  hier  aus  Veränderungen  der  Wand  hervor,  die  ihnen 
den  Eintritt  möglich  machen. 

Zu  dem  Blute  führt  aber  auch  der  Umweg  durch  die  Lymph- 
bahnen. Doch  ist  zu  beachten,  dass  die  Lymphdrüsen,  wenigstens 
anfänglich,  die  Mikroorganismen  zurückhalten.  Erst  wenn  sie  mit 
ihnen  überfüllt  sind,  gehen  die  Bacterien  weiter  und  dann  ev.  direct 
in  den  Blutstrom.  Waren  sie  durch  die  Wand  des  Ductus  thoracicus 
in  diesen  eingewandert,  so  ist  der  TJebertritt  in  das  Venensystem 
ohne  Weiteres  gegeben. 

Die  pflanzlichen  Mikroorganismen  sind  meist  so  klein,  dass 
die  einzelnen  Individuen  die  Capillaren  passiren.  Sie  verlassen  aber 
gewöhnlich  das  Blut  nach  kurzer  Zeit,  wie  es  für  alle  kleinen 
körperlichen  Partikel  hervorgehoben  wurde.  Als  Emboli  können 
sie  daher  nur  festgehalten  werden,  wenn  sie  zu  grossen  Haufen 
zusammengeballt  sind,  oder  wenn  sie  an  anderen  Körpern,  wie 
Thromben  oder  Stücken  von  solchen,  festhaften. 

Doch  können  sie  auch  noch  auf  andere  Weise  im  Gefässsystem 
zurückgehalten  werden.  An  lädirten  Stellen  der  Wandungen  setzen 
sie  sich  gern,  so  z.  B.  auf  den  Herzklappen,  fest  und  gerathen  hier 
in  Wucherung.  Andererseits  bleiben  sie  auch  in  Capillaren  sitzen, 
wenn  der  Blutstrom  in  ihnen  wenig  energievoll  ist  und  manchmal 
vorübergehend  stockt.  So  ist  es  z.  B.  in  den  Gefässen  der  Ge- 
lenkkapsel. 

Mögen  sie  aber  nun  auf  die  eine  oder  andere  Weise  in  den 
Gefässen,  vor  Allem  den  engeren,  zur  Ruhe  kommen,  so  werden 
sie  sich  hier  meist  vermehren  und  nun  erstens  aufs  Neue  in's  Blut 
gelangen,  so  dass  ihre  Weiterverbreitung  auf  dieselbe  Weise  immer 
wieder  erfolgt,  zweitens  aber  an  Ort  und  Stelle  die  für  sie  charak- 
teristischen Gewebeveränderungen  hervorrufen.  Diese  werden  nun 
in  allen  wesentlichen  Eip^enthümlichkeiten  mit  den  primären  Herden 
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übereinstimmen,  von  denen  ja  in  den  meisten  Fällen  die  Mikro- 
organismen herzuleiten  sind,  deren  Metastasen  sie  also  darstellen. 
Es  ist  nun  hier  nicht  erforderlich,  alle  Mikroparasiten  auf 
ihre  Fähigkeit,  Metastasen  zu  machen,  durchzugehen.  Aber 
einige  wichtige  Formen  müssen  wir  etwas  näher  in's  Auge  fassen. 
Da  ist  zunächst  der  Tuberkelbacillus.  Er  dringt  sehr  häufig  aus 
primären  Herden  in  das  Blut  ein,  vermehrt  sich  in  den  Capil- 
laren,  in  denen  er  sich  festsetzte  und  an  anderen  hier  nicht  zu 
besprechenden  Stellen  und  überschwemmt  so  in  kurzer  Zeit  den 
ganzen  Körper.  Dann  entstehen  in  den  meisten  Organen  kleine 
Knötchen,  Tvherkdy  die  etwa  so  gross  sind,  wie  ein  Hanfkom,  Mi- 
Imm.  Von  dieser  Eigenthümlichkeit  leiten  wir  für  diese  secundäre, 
an  zahllosen  Punkten  erfolgende  Localisation  die  Bezeichnung 
MUiartvherculose  ab.  Der  Bacillus  verschont  dabei  kein  einziges  von 
den  inneren  Organen  unseres  Körpers.  Dagegen  gelangt  er  in  den 
quergestreiften  Muskeln  nur  selten  zur  Ansiedelung.  Sie  sind  also 
der  Tuberculose  gegenüber  relativ  immun. 

Es  giebt  keine  Miliartuberculose  ohne  primären  Herd,  von  dem  aus 
die  Bacillen  in's  Blut  gelangen  können.  Aber  sie  brauchen  durchaus  nicht, 
wie  Weigert  angenommen  hat,  alle  von  ihm  herzurühren.  Im  Gegen theil 
werden  in  den  meisten  Fällen  nur  wenige  Bacillen  in  die  Circulation 
kommen,  sich  dann  irgendwo  vermehren  und  nun  den  Organismus  über- 
schwemmen. 

Zu  Metastasen  geben  femer  sehr  gern  die  eiterungerregenden 
Kokken  Veranlassung.  Aber  ihre  Verbreitung  über  die  Organe 
ist  durchaus  nicht  so  gleichmässig  wie  bei  dem  Tuberkelbacillus. 
Sie  siedeln  sich  besonders  gern  im  Herzmuskel,  in  den  Nieren,  im 
Knochensystem  an,  während  die  Leber  z.  B.  fast  immun  ist.  Diese 
Art  der  Metastasirung  liegt  natürlich  nicht  daran,  dass  die  Kokken 
nur  in  die  wirklich  erkrankenden  Theile  hineinkämen,  in  die  anderen 
dagegen  nicht,  sondern  daran,  dass  sie  dort  in  erster  Linie  die 
günstigen  Entwicklungsbedingungen  finden. 

Diese  beiden  Beispiele  mögen  genügen. 

Neben  den  pflanzlichen  Mikroorganismen  kommen 

b)  die  thieriscken  Parasiten  in  Betracht.  Für  die  kleinsten  unter 
ihnen  werden  ev.  dieselben  Gesichtspunkte  wie  für  die  Bacterien 
gelten.  Aber  auch  grössere  thierische  Parasiten  können  als  fremde 
Gäste  im  Gefässsystem  auftreten.  In  der  Uebersicht  über  diese 
Schmarotzer(S.27u.29)wurdedarauf  hingewiesen,  wie  die  Embryonen 
der  Trichine  und  der  Bandwürmer  mit  der  Circulation  in  die  ver- 
schiedenen Organe  gelangen.    Es  wurde  auch  die  im  Blute  lebende 
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Filaria  angeführt.  Hier  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  die 
Echinokokken  der  Leber  in  die  Vena  hepatica  durchbrechen  und 
dass  dann  Blasen  mit  dem  Blutstrom  in  die  Lungenarterien  hinein- 
geschleudert werden  können. 

2.  Eine  nicht  selten  in  den  Kreislauf  übertretende  Substanz 
ist  flüssiges,  tropfenförmiges  Fett, 

Seine  häufigste  und  ausgiebigste  Quelle  ist  das  Knochemnarkj 
welches  ja  meist  sehr  reich  an  Fettzellen  ist  Aus  ihnen  wird  das 
Fett  frei,  wenn  das  Mark  eine  mehr  oder  minder  heftige  Er- 
schütterung erfährt.  Die  Gefässwand  der  venösen  Capillaren  ist 
so  ausserordentlich  zart,  dass  nur  eine  leichte  Zerrung  nöthig  ist, 
um  sie  einreissen  und  damit  die  dicht  anliegenden  Fettzellen,  bezw. 
die  aus  ihnen  austretenden  Fetttropfen  in  das  Blut  gelangen  zu 
lassen.  Immerhin  bedarf  der  dabei  in  Betracht  kommende  Mecha- 
nismus noch  einer  weiteren  Aufklärung.  Man  glaubte  bisher  meist, 
dass  eine  Zerrung  des  Marks  bei  Brüchen  der  Knochen  zum  üeber- 
tritt  des  Fettes  in's  Blut  führe.  Aber  es  ist  erstens  nicht  einzu- 
sehen, wie  es  in  die  blutenden  Gefässe  sollte  hineingelangen  können 
und  zweitens  kann  man  experimentell  ausgesprochene  Fettüber- 
schwemmung des  Blutes  durch  Erschütterungen  ohne  jede  Ver- 
letzung erzeugen.  Da  aber  keine  Fractur  ohne  mehr  oder  minder 
heftige  Zerrungen  des  benachbarten  nichtzerrissenen  Markes  und 
sehr  gewöhnlich  mit  einer  allgemeinen  Erschütterung  des  ganzen 
Skelets  verläuft,  so  ist  auch  bei  den  Knochenbrüchen  die  Herkunft 
des  Fettes  in  dem  nicht  erheblicher  verletzten  Märke  zu  suchen. 
Dafür  spricht,  dass  auch  Menschen,  die  durch  Sturz  zu  Tode 
kamen,  ohne  irgend  eine  Knochenverletzung  aufzuweisen,  eine  oft 
sehr  hochgradige  Fettembolie  haben. 

Man  nimmt  femer  an,  dass  Quetschungen  des  gewöhnlichen  Fett- 
gewebes zu  den  gleichen  Folgen  führen  können,  doch  ist  dabei  zu 
beachten,  dass  es  auch  in  solchen  Fällen  oft  nicht  ohne  Knochen- 
erschütterung abgeht. 

Drittens  kommt  noch  die  Leber,  wenn  ihre  Zellen  Fett  ent- 
halten, als  Quelle  in  Betracht.  Ein  Trauma,  eine  Zerreissung  des 
Organes  kann  das  Fett  der  Leberzellen  in  den  Kreislauf  über- 
treten lassen.  Doch  darf  auch  hier  das  Skelet  nicht  ausser  Acht 
gelassen  werden. 

Das  Fett  wird  nun  selbstverständlich  zimächst  in  die  Lungen 
getrieben,  in  denen  es  je  nach  seiner  Consistenz  und  dem  Blut- 
druck bald  schon  in  den  kleineren  Arterien,  bald  erst  im  Capillar- 
system  sitzen  bleibt  und  nun  oft  ausgedehnte  Gefassnetze  wie  eine 
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Injectionsmasse  ausfüllt.  Dann  reden  wir  von  Fettembolie.  Das 
Fett  geht  aber  zum  Theil  auch  durch  die  Lunge  hindurch,  um  erst 
in  dem  Herzmuskel,  wohin  es  durch  die  Coronararterien  gelangt, 
oder  in  den  Glomerulis  der  Niere  oder  in  Gehimgefässen  oder  in 
anderen  Organen  stecken  zu  bleiben.  Im  Myocard  entsteht  dann 
um  die  verstopften  Gefässe  eine  bei  den  Degenerationen  zu  be- 
sprechende Veränderung,  im  Gehirn  kommt  es  zu  zahllosen  kleinen 
Blutungen.  Ist  die  Menge  des  Fettes  sehr  gross  und  sind  in  Folge 
dessen  die  secundären  Veränderungen  ausgedehnt,  so  kann  die 
Fettembolie,  wenn  auch  meist  erst  nach  Verlauf  einiger  Tage,  tödt- 
lieh  werden.  Geringere  Grade,  wie  sie  bei  jeder  Erschütterung 
fetthaltigen  Knochenmarkes  zu  Stande  kommen,  werden  ohne 
Schaden  ertragen.  Das  embolisirte  Fett  wird  dann  nach  einiger 
Zeit  unter  einer  später  zu  erörternden  Mitwirkung  von  Zellen 
oder  auch  ohne  eine  solche  aufgelöst  nnd  verschwindet  so  schliess- 
lich vollständig  wieder. 

Eine  besondere  Form  der  Fettbeimischung  zum  Blut  kommt  bei  dem 
Diabetes  vor.  Man  spricht  dann  von  lApaemie,  Die  Gefässe  sehen  makro- 
skopisch unter  Umstünden  milchig  weiss  aus.  Die  Herkunft  des  Fettes 
ist  noch  nicht  sicher  gestellt.  Man  denkt  an  fettigen  Zerfall  von  Leukocyten 
oder  an  ein  directes  üebertreten  des  Nahrungsfettes  in  das  Blut. 

3.  Dem  Blute  finden  wir  drittens  nicht  ganz  selten  Zellen  beige- 
mischt, welche  unter  normalen  Verhältnissen  darin  nicht  in  gleicher 
Menge  oder  gar  nicht  vorkommen. 

Zunächst  einmal  kann  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  ausser- 
ordentlich vermehrt  sein  und  zwar  entweder  nur  in  einzelnen  Ab- 
schnitten oder  in  allen  Theilen.  Ersteres  kommt  einmal  in  der 
Weise  vor,  dass  die  Capillaren  mancher  Organe,  z.  B.  der  Lungen, 
viel  mehr  weisse  Blutkörperchen  enthalten  als  das  übrige  Gefässsystem. 
Sie  .werden  also  hier  gleichsam  bis  zu  einem  gewissen  <jrrade  aus 
dem  Blute  abfiltrirt.  Noch  ausgesprochener  haben  wir  eine  der- 
artige Anhäufung  von  Leukocyten  bereits  bei  der  Thrombose 
kennen  gelernt  und  werden  ihr  später  bei  der  Entzündung  wieder 
begegnen. 

Eine  diffuse  übermässige  Anhäufung  weisser  Zellen  im  Blut 
finden  wir  bei  der  bereits  erwähnten  Leukaemie,  Ihre  Zahl  kann 
derjenigen  der  rothen  fast  gleichkommen.  Diese  Zellen  stammen 
entweder  aus  den  Lymphdrüsen,  aus  der  Milz  oder  vor  Allem  aus 
dem  Knochenmark.  Unter  normalen  Verhältnissen  treten  sie  in  das 
Blut  nur  in  der  Form  über,  in  der  wir  ihnen  hier  gewöhnlich  be- 
gegnen.   Wenn  der  Vorgang  dagegen  abnorm  gesteigert  ist,    dann 
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gelangen  auch  unfertige  Elemente  in  den  Kreislauf.  So  treffen 
wir  nicht  selten  die  typischen  Markzellen  des  Knochenmarkes  im 
Kreislauf  an. 

In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  aber  doch  immerhin  um 
Gebilde,  die  den  normalen  weissen  Blutkörperchen  nahe  verwandt 
sind.  Nun  kommen  aber  gelegentlich  auch  Elemente  im  Blute  vor, 
die  zu  seinen  normalen  Bestandtheilen  keinerlei  Beziehung  haben. 

Dahin  gehören  einmal,  wie  zuerst  von  Aschoff  beschrieben 
wurde,  die  Riesenzeüen  des  Knochenmarkes.  Ihr  XJebergang  in  den 
Kreislauf  ist  ein  hjlufiges  Ereigniss.  Es  wird  durch  heftige  Er- 
schütterung des  Knochens  sowie  durch  jede  ihn  treffende  stärkere 
Circulationsstörung  herbeigeführt.  Letztere  entsteht  besonders 
durch  intravasculäre  Injection  von  allerlei  körperlichen  Gebilden, 
wie  Bacterien  und  Zellen.  Die  dem  Blute  beigemischten  Riesen- 
zellen sind  nun  viel  zu  gross,  um  die  Capillaren  passiren  zu  können. 
Sie  bleiben  daher  schon  in  den  Lungengefassen  stecken  (Riesen- 
zellenembolie)  und  können  hier  leicht  nachgewiesen  werden.  Nicht 
immer  kann  man  die  ganze  Zelle  auffinden,  da  das  Protoplasma 
bald  zu  Grunde  geht  oder  sich  vom  Kern  abstreift.  Dann  kann 
man  von  einer  Riesenkemembolie  reden. 

Zuweilen  werden  (nach  Lübarsch)  auch  kleine  Stückchen  von 
Knochenmarkgewebe  in  den  Kreislauf  eingeschwemmt. 

Eine  zweite  Zellart,  die  intravasculär  gefunden  wird,  ist  die 
Placentarriesefizeüe  (Schmorl).  Sie  wurde  vor  Allem  bei  der  gefähr- 
lichen, mit  Krampfanfällen  einhergehenden  Erkrankung,  die  man 
Puerperaleclampsie  nennt,  in  den  Lungencäpillaren  beobachtet.  Man 
setzte  ihre  Gegenwart  anfänglich  in  causale  Beziehung  zu  jenen 
Anfällen,  bis  sich  herausstellte,  dass  die  Zellen  auch  bei  nicht 
eclamptischen  Individuen  verschleppt  werden  können. 

Die  Untersuchung  der  Organe  ist  in  solchen  Fällen  dadurch 
erschwert,  dass  zugleich  auch  Knochenmarksriesenzellen  auftreten. 
Doch  kann  man  beide  Arten  vor  Allem  nach  der  Beschaffenheit 
ihrer  Kerne  gewöhnlich  unterscheiden. 

Die  dritte  im  Kreislauf  vorkommende  Zelle  ist  die  Leber- 
xeUe,  Nach  Quetschungen  der  Leber  mischen  sich  einzelne  solche 
Elemente  dem  Blute  bei  und  bleiben  meist  schon  in  den  Lungen 
sitzen. 

Die  Bedeutung  derartiger  Zellembolien  ist  nicht  sehr  gross. 
Sie  verursachen  im  Allgemeinen  keine  Thrombosen,  können  aber 
Tage  und  Wochen  lang  an  Ort  und  Stelle  verweilen,  um  sich 
schliesslich  aufzulösen. 
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Ausser  den  bisher  genannten  Zellen  kommen  nun  noch  sehr 
häufig  die  Elemente  der  später  zu  besprechenden  Geschwülste  in  Be- 
tracht, die  mit  dem  Blutstrom  im  Körper  umhergetragen  werden. 
Darauf  können  wir  hier  nicht  schon  eingehen. 

4)  Eine  vierte  abnorme  körperliche  Substanz,  die  in's  Blut  ge- 
langen kann,  ist  von  aussen  in  den  Organismus  eingeführtes  körniges 
Pigment.  Es  kommt  hier  fast  ausschliesslich  die  Seite  61  be- 
sprochene Kohle  in  Betracht. 

Diese  kann  sich  innerhalb  der  Lunge  massenhaft  ablagern,  die 
Gefässe  dicht  umgeben,  in  ihre  Wand  eindringen  und  bis  in's 
Lumen  gelangen.  Nicht  selten  kommt  es  auch  vor,  dass  die  bron- 
chialen kohlehaltigen  Lymphdrüsen  die  Quelle  darstellen.  Sie 
können  nämlich  mit  den  neben  ihnen  verlaufenden  Gefässen  in 
Zusammenhang  treten,  ihren  Farbstoff  an  deren  Wand  und  schliess- 
lich, zumal  wenn  letztere  zu  Grunde  geht,  erweicht,  an  das  Blut 
abgeben. 

Der  Eintritt  der  Körnchen  in  die  Gefässwand  der  Lunge  und  der 
grossen  Stämme  ist  natürlich  kein  activer  Vorgang.  Die  Partikel  werden 
vielmehr  mit  dem  Lymphstrom  hineingespOlt.  Dabei  ist  die  rhythmische 
Contraction  der  Gefösse  von  Bedeutung,  welche  die  Lymphe  abwechselnd 
auspresst  und  wiederansangt. 

Ln  Blute  circuliren  die  Kömchen  so  lange,  bis  sie  irgendwo, 
aber  fast  ausschliesslich  in  Milz  und  Leber,  zur  Ablagerung  ge- 
langen. 

5.  Auch  Luft  kann  als  fremder  Bestandtheil  dem  Blute  bei- 
gemengt sein.  Dies  Ereigniss  tritt  gelegentlich  bei  Operationen 
ein,  wenn  die  grösseren,  dem  Herzen  nahe  gelegenen  Venen,  z.  B. 
die  Halsvenen,  eröffnet  werden  und  nun  bei  ansaugender  Wirkimg 
des  Herzens  Luft  durch  die  klaffende  Oeffnung  nach  innen  ge- 
langt. Sie  mischt  sich  mit  dem  Blut  in  kleineren  und  grösseren 
Blasen,  die  ein  geringer  Blutdruck,  wie  er  im  rechten  Herzen 
herrscht,  nicht  vorwärts  zu  treiben  vermag.  Daher  grössere  Luft- 
mengen unter  ausgedehnter  Verstopfung  des  Lungenkreislaufes 
zum  Tode  führen.  Kleine  Quantitäten  machen  geringe  oder 
keine  Störungen  und  werden  bald  absorbirt.  Wie  maassgebend  der 
Blutdruck  ist,  geht  daraus  hervor,  dass  in  die  Aorta  eingespritzte 
Luft  den  arteriellen  Capillarkreislauf  passirt  und  erst  im  Venen- 
system jene  Störungen  macht.  Auch  in  die  Venen  des  Uterus 
kann  gelegentlich  nach  der  Geburt  Luft  eindringen  und  zu  tödt- 
licher  Embolie  in  die  Lungen  fähren. 
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6/  An  sechster  Stelle  besprechen  wir  die  Loslösung  von 
Thromben  und  ThromherUheilen  und  ihren  Transport  mit  dem  Blut- 
strom. 

Handelt  es  sich  lediglich  um  die  oben  erörterten  erreichten 
Massen,  so  bieten  ihnen  auch  die  engsten  Gefasse  kaum  Hinder- 
nisse, Denn  sie  bestehen  ja  nur  aus  mikroskopisch  kleinen  kör- 
nigen Dingen.  Sie  werden  sehr  bald  wieder  aus  dem  Blutstrom 
verschwinden.  Haften  aber  Bacterien  an  ihnen,  so  ergeben  sich 
hier  die  oben  für  die  Mikroorganismen  angegebenen  Gesichtspunkte. 

Wenn  aber  feste  thrombotische  Massen  mitgerissen  werden, 
so  bleiben  sie  alsbald  als  Emboli  stecken,  um  so  früher,  je  grösser 
sie  sind.  Auch  hier  kommt  es  darauf  an,  ob  die  Thromben  frei 
von  pathogenen  Mikroben,  ob  sie  „blande"  sind  oder  nicht.  Im 
etzteren  Falle  kommt  zu  ihrer  mechanischen  Wirkung  die  der 
Parasiten  hinzu. 

Da  die  verschleppten  Körper  eine  sehr  verschiedene  Gestalt 
haben,  so  muss  die  Art  und  Weise,  wie  sie  sich  in  dem  für  sie 
zu  engen  Gefassabschnitt  festsetzen,  eine  verschiedene  sein. 

Bevor  es  aber  überhaupt  dazu  kommt,  kann  noch  ein  anderes 
Ereigniss  eintreten.  Da  die  Gefasse  sich  nicht  trichterförmig, 
sondern  dadurch  verjüngen,  dass  sie  sich  in  Aeste  theilen,  so  wird 
es  nicht  selten  vorkommen,  dass  der  Thrombus  gegen  den  mehr 
oder  weniger  scharfen  Theilungswinkel  geschleudert  wird.  Ist  er 
nun  nicht  sehr  cohärent,  ho  kann  er  zerschellen  und  zwar  in  zwei 
und  mehr  Stücke,  die  nun  für  sich  weiter  getrieben  werden,  um 
vielleicht  dasselbe  Schicksal  noch  ein  Mal  zu  erleiden  oder  ohne- 
dem embolisirt  zu  werden. 

Wenn  aber  der  Thrombus  unter  solchen  Umständen  von  langer 
Form,  biegsam  und  nicht  zerreisslich  ist,  und  mit  seiner  Mitte 
gegen  jenen  Winkel  getrieben  wird,  so  kann  er  auf  ihm  zwerch- 
sackähnlich,  oder  wie  ein  Reiter  im  Sattel,  hängen  bleiben,  d.  h. 
seine  Enden  in  je  einen  Ast  hineinhängen  lassen.  Wir  reden 
dann  von  einem  reitenden  Embolus.  Benierkenswerth  für  ihn  ist, 
dass  er  die  beiden  Gefässzweige  nicht  zu  verstopfen  braucht. 

Bleibt  der  Thrombus  aber  nicht  reitend  hängen,  so  wird  ihm 
entweder  schon  der  nächste  Ast  oder  erst  ein  späterer  zu  enge. 
Dann  steckt  er  entweder  dauernd  fest,  oder  er  kann  bei  zunehmendem 
Blutdruck  oder  bei  einer  allmählichen  Erweiterung  des  Gefässes 
durch  Wanderschlaflfung  noch   etwas  weiter  vorgetrieben  werden. 

Hat  er  nun  eine  runde  Form,  so  ist  die  Art  seiner  Einkeilung 
ohne  Weiteres  gegeben.    Ist  aber  seine  Gestalt  unregelmässig,  so 
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wird  er,  da  er  j&  relativ  weich  ist,  nach  und  nach  dem  Canal  ange- 
passt  werden.  Wenn  er  aber  walzenförmig  und  dabei  sehr  lang  iat, 
so  kann  er  sich  nicht  immer  mit  seiner  Längsrichtung  in  die  des  Gre- 
fässes  einordnen.  Manchmal  wird  er  winkelig  gebogen  und  indem  der 
Scheitel  des  Winkels  vorangeht,  mit  aneinander  gepreasten  Schen- 
keln in  das  Geßiss  hineingetrieben.  Es  kommen  auch  mehrfache 
Enickungen  vor  (Fig.  65).     Ein  langer  Thrombus   kann  völlig  zu- 


Embolle    in   den  Hsnptstamm    der  PtilmonailBrterie   und  in   die   beiden  Aeste.     IHe  Emboli 
stwnmen  aas  den  Venen  dee  ObencbBukels,  sind  lang  und  Reriflt  und  in  munniefacbei  Weise 
gebogen,    geknickt  und  znasmmengedriinirt.    J  Aorta.  P  Pulmoualla,    rEmbull,    LL  Linke 
*  T'Unge,  SL  Kecfate  Lun^. 

Hammengerollt  das  Lumen  ausfüllen.  So  etwas  sehen  wir  aber 
natur gemäss  nur  in  grösseren  Gefässen.  Am  häufigsten  tritt 
es  in  dem  Hauptstamm  der  Pulmonalarterie  oder  in  den  ersten 
Aesten  derselben  ein,  wenn  sich  grössere  Thromben  aus  den  Ver- 
zweigungen der  Vena  hypogastrica  oder  femoralis  losgelöst  haben. 
Sie  werden  dann  geknickt  und  gewunden  zusammengedrängt,  und 
wenn  zwei  oder  mehrere  einzelne  Stücke  zugleich  embolisirt  werden, 
schlingen  sie  sich  anregelmässig  umeinander. 

Die   wichtigste   Folge  einer   Embolie  von   Thromben  ist  natürlich 
durch    den   GefässverscblusB   gegeben,   über  dessen  Bedeutung  wir 
KlBSEBT,  Lebrb.  d.  Allgem.  Pathulogi«.  9 
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bald  ausführlich  reden  werden.  In  manchen  Fällen  von  Pulmonar- 
arterienembolie  und  zwar  stets,  wenn  der  Hauptstamin  verlegt 
wurde,  tritt  ein  plötzlicher  Tod  ein. 

Sitzt  nun  der  Embolus  fest  und  lebt  das  Individuum  weiter,  so 
pflegt  sich  an  ihn  central  und  peripher  eine  weitere  Thrombose  anzu- 
schliessen,  sei  es  nun  durch  einfache  Gerinnung,  sei  es,  soweit  das 
Blut  noch  fliessen  kann,  durch  Abscheidung.  Der  Embolus  wird 
dann  durch  die  aufgelagerten  Massen  verdeckt.  So  kann  es  schwer 
oder  unmöglich  werden,  ihn  aufzufinden. 

Daraus  ergiebt  sich,  dass  es  nicht  selten  grosse  Mühe  machen 
wird,  zu  beweisen,  ob  ein  Thrombus,  der  ein  arterielles  Lumen  ver- 
legt, ganz  an  Ort  und  Stelle  gebildet  wurde  oder  ob  er  ganz  oder 
theilweise  als  Embolus  aufzufassen  ist.  Zuweilen  ist  die  Entschei- 
dung in  letzterem  Sinne  dadurch  möglich,  dass  ein  Pfropf  mit 
seinem  abgerissenen  Ende  auf  eine  entsprechende  Rissstelle  des 
noch  in  der  Vene  sitzenden  Thrombus  passt.  Darauf  hat  Virchow 
hingewiesen.  Auch  in  jenen  Fällen,  in  denen  geknickte  und  so  zu- 
sammengeschobene oder  mehrere  Thromben  sich  neben  einander 
finden  (Fig.  65),  kann  an  der  embolischen  Entstehung  kein  Zweifel 
aufkommen,  ebensowenig,  wenn  ein  Pfropf,  der  unzweifelhaft  schon 
älter  ist,  ohne  alle  Verbindung  mit  der  Wand  ganz  frei  im  Lumen 
liegt.    Denn  so  kann  er  ja  an  Ort  und  Stelle  nicht  entstanden  sein. 

Im  Allgemeinen  aber  ist  man  zu  sehr  geneigt,  einen  Pfropf,  der 
in  einer  Arterie,  zumal  in  der  Pulmonalis,  steckt,  kurzweg  als  Embolus 
zu  bezeichnen,  besonders  wenn  während  des  Lebens  plötzliche  Er- 
scheinungen eines  Gefässverschlusses  sich  geltend  machten.  Man 
findet  dann  sehr  oft  einen  Körper,  der  eine  Arterie  auf  eine  lange 
Strecke,  dem  Lumen  genau  angepasst,  oder  gar  einen  Stamm  und 
mehrere  Aeste  in  dieser  Form  ausfüllt.  Dann  kann  es  sich  natür- 
lich nicht  um  eine  reine  Embolie  handeln,  denn  ein  Thrombus,  der 
schon  mit  einer  bestimmten  Gestalt  in  das  Gefäss  hineinkommt, 
kann  das  Lumen  nicht  der  Gefassform  und  ihren  Verzweigungen 
entsprechend  ausiüUen.  Solche  Fälle  sind  aber  häufig,  zumal  bei 
den  bald  zu  besprechenden  haemorrhagischen  Infarcten. 

Dann  müsste  also  jedesmal  entschieden  werden,  ob  überhaupt  ein 
Embolus  XU  Grunde  liegt,  an  den  sich  in  centraler  Richtung  ein 
Thrombus  angeschlossen  hat.  Das  wird  um  so  schwieriger  sein,  je 
kleiner  und  weicher  der  eigentliche  Embolus  ist  und  in  je  mehr  Stücke 
er  zerschellt  ^^urde.  Es  kann  sehr  häufig,  meiner  Meinung  nach  in 
weitaus  den  meisten  Fällen,  unmöglich  sein.  Wenn  man  aber  den 
Beweis  nicht  führen  kann,  sollte  man  immer  auch  an  die  Möglichkeit 
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einer  primären  Thrombose  denken,  wie  sie  z.  B.  im  Anschluss  an  irgend- 
welche Herde  zunächst  in  den  kleinen  Gefässen  entstehen  kann, 
um  sich  später  in  die  grösseren  Aeste  hinein  zu  yerlängem. 

Die  etwaigen  intravitalen  acuten,  auf  einen  plötzlichen  Gefäss- 
verschluss hindeutenden  Vorgänge  sind  für  die  Entscheidung  nicht 
immer  verwerthbar.  Sie  können  auch  auf  einen  Thrombus  bezogen 
werden.  Denn  erstens  kann  er,  nachdem  er  eine  gewisse  Grösse 
ohne  schwerere  Folgezustände  erreicht  hat,  an  Umfang  rasch  zunehmen 
und  dann  das  Lumen  obturiren.  Zweitens  kann  eine  schnelle  Con- 
traction  des  Gefässes  um  den  bis  dahin  nicht  verschliessenden  Throm- 
bus erfolgen.  Drittens  kann  ein  Thrombus,  der  nicht  allseitig  fest- 
sitzt und  eine  weiche  Consistenz  hat,  zusammengeschoben  und  um- 
gebogen werden,  so  dass  er  nun  das  Gefäss  verlegt. 

Das  Schicksal  des  festsitzenden  Emboltcs  ist  in  der  Hauptsache 
dasselbe,  wie  das  eines  an  Ort  und  Stelle  gebildeten  Thrombus. 
Es  kann  deshalb  auf  die  Seite  117  gemachten  Auseinanderset- 
zungen verwiesen  werden. 

f)  AUgemeiiieg  Aber  Embolle. 

Nachdem  wir  nun  die  körperlichen  Gebilde  kennen  gelernt 
haben,  welche  dem  Blute  in  abnormer  Weise  beigemischt  sein 
können  und  nachdem  wir  femer  über  ihren  Verbleib  bereits  Manches 
erfahren  haben,  sind  nun  die  allgemeinen  Gesichtspunkte  noch  einmal 
nachdrücklich  hervorzuheben  und  einige  neue  nachzufragen. 

Der  Ort,  wohin  der  fremde  Körper  getrieben  wird,  um  als  Em- 
bolus sitzen  zu  bleiben,  ist  von  seiner  Eintrittstelle  in  den  Kreis- 
lauf in  ganz  bestimmter  Weise  abhängig.  Er  kann  nicht  von  jeder 
Stelle  aus  überallhin  gelangen. 

Die  schematische  Figur  soll  uns  (Fig.  66)  die  Vorgänge  deut- 
licher machen.  Sie  bezieht  sich  auf  die  Embolie  eines  abgerissenen 
Thrombus,  sie  gilt  aber  natürlich  auch  für  jeden  anderen  fremden 
Körper,  z.  B.  auch  für  Geschwulststücke. 

Die  eine  grundlegende  Thatsache  wurde  bereits  mehrfach  betont, 
dass  ein  Körper,  der  in  eine  Vene  hineingelangt,  immer  zunächst 
in  das  rechte  Hers  und  (von  einer  gleich  zu  besprechenden  Aus- 
nahme abgesehen)  stets  in  die  Lnngenarterien  hineinfährt.  Die 
Figur  zeigt  das  an  einem  Thrombus  a,  der  in  der  Vena  cava  in- 
ferior mit  treppenfÖrmiger  Abrissstelle  sich  abgelöst  hat.  Wir 
verfolgen   ihn   entlang   der   ausgezogenen  Linie   durch  die  Tricus,- 

pidalis  in  die  linke  Kammer  und  von  da  in  die  Lungenarterie,  in 

9* 
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deren  ÄeBten   er  rechts    oder '  links   sitzen  bleiben   kaon.     Rechts 
ist  er  als  reitender  Embolus  gezeichnet. 

Ein  Embolus  kann  also  bei  völlig  normalen  Verhältnissen   der 
Gefasse  und  des  Herzens   aus  den  Venen  nietnaU  in  das  Unke  Herz 


Fig.  m. 
Kcheiuk  über  EmboUe,    Es  amtaaM,  den  Bubsmatischen  Durctagcbnitt  dea  Heriens  {RV,  LV 
rechter.  Unker  Vorhof,    RS,  Lff  rächte,   linke  Kammer),  beider  LDngen  (KL  und  Li),   der 
LBber(i).  derlJleren{R.Vmidl.m,  der  Venaoava  interiorondauperlor  IF.C.J.  und  r.O.S.),  der 

Aorta  iA)  und  der  Palmonalia  (F).    Ein   in   der  Ven»  c»v»  inferior   losgelÖBler  ■"- '"■-  - 

kann  anf  ealnera  Wage  durch  das  "  -'-'  " —  '-  '•-  ' — ■-'-  '--' 

links  als  Embolus  stecken  bleibt,  < 
Heri  in  dis  Aorta  verfolgt  werden, 

von  der  Mitralis  abgeloeter  Irunder)  Thrombus  (i)  durch  d 
hls  in  die  linke  Niere  verfolgt  nerdan.    In  der  rechten  Lunge  leigt  eine  .Ichrafflrung  das 
Gebiet  an,  dessen  Circiilatlon  durch  den  emholischen  Verschluss  des  FuimonalarterieuaUB 
geschädigt  iat. 

und  die  Aorta  gelangen.  Fremde  Körper,  die  in  letzterer  oder  in  ihren 
Verzweigungen  sich  befinden,  können  daher  im  Allgemeinen  nur 
aus  den  Lungenvenen,  aus  dem  linken  Ventrikel  oder  aus  der  Aorta 
selbst  stammen. 

Die  Figur  zeigt  dies  Verhalten  an  einem  auf  der  Mitralis  ge- 
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bildeten,  kugelförmig  gezeichneten  Thrombus  (6).  Er  bewegt  sich, 
wenn  er  sich  losgelöst  hat,  im  Sinne  der  punktirten  Linie  durch 
die  Herzkammer  in  die  Aorta  und  von  hier  in  irgend  einen  Ast,  in 
der  Figur  in  die  Unke  Nierenarterie. 

Die  Quelle  für  die  Embolie  eines  Organes  ist  nicht  nur  an  entfern- 
teren Stellen  des  Kreislaufes  zu  suchen.  Sie  kann  auch  in  dem  zufahrenden 
Hauptgefässstamm  und  zwar  schon  innerhalb  des  Organes  liegen.  Wenn 
z.  B.  in  der  Wand  der  Portalvene  am  Eingang  in  die  Leber  eine  Ver- 
änderung eingetreten  ist,  die  zur  Beimengung  körperlicher  Theile  zum  Blut 
führt,  so  können  diese  Partikel  in  die  Aeste  der  Pfortader  hineinfahren 
und  innerhalb  der  Leber  an  verschiedenen  Stellen  sitzen  bleiben.  So  kann 
ein  im  Hilus  der  Leber  sitzender  Process  in  das  Organ  hinein  verbreitet 
werden.  Dasselbe  gilt  natürlich  för  Pulmonalarterie  und  Lunge,  für  Nieren- 
arterie und  Niere  u.  s.  w. 

Soweit  ist  der  Verbleib  im  Blute  befindlicher,  grösserer,  d.  h. 
nicht  durch  Capillaren  hindurchgehender  Körper  leicht  verständlich. 

Es  giebt  aber  zwei  bemerkenswerthe  Ausnahmen. 

Zuweilen  konmit  es  nämlich  vor,  dass  sich  ein  Embolus  in 
einem  Zweig  der  Aorta  findet,  ohne  dass  in  dieser  oder  im  linken 
Herzen  oder  in  den  Lungenvenen  eine  Quelle  für  ihn  nachweisbar 
wäre.  Dagegen  kann  man  dann  unter  Umständen  deutlich  nach- 
weisen, dass  er  aus  einer  Vene  des  grossen  Kreislaufes  herrührt. 
Wie  ist  es  möglich,  dass  er  in  die  arterielle  Circulation  gelangte, 
obgleich  er  wegen  seiner  Grösse  den  Lungenkreislauf  nicht  zu 
passiren  vermochte?  Hier  giebt  es  nur  eine  Möglichkeit:  Der  fremde 
Körper  konnte  nur  durch  ein  offenes  Foramen  ovale  direct,  d.  h. 
mit  Umgehung  der  Lungencirculation  von  dem  rechten  in  den  linken 
Vorhof  hinübergetrieben  werden.  Geräth  er  dann  in  einen  Ast  der 
Aorta  und  bleibt  als  Embolus  sitzen,  so  reden  wir  von  paradoxer, 
weil  im  ersten  Augenblick  unverständlicher  Embolie. 

Die  Figur  66  macht  den  Vorgang  verständlich.  Verfolgen  wir 
den  aus  der  Vena  cava  stammenden  Thrombus  bis  in  den  rechten 
Vorhof,  so  giebt  uns  die  unterbrochene  Linie  an,  dass  er  durch 
das  offene  Foramen  ovale  in  das  linke  Herz  gerathen  und  nun  der 
gleichen  Linie  entlang  in  die  Aorta  weitergeschleudert  werden 
kann.    In  der  Figur  blieb  er  in  der  rechten  Niere  sitzen. 

Da  das  Foramen  ovale  in  Ober  30%  der  Falle  offen  ist,  wäre  insofern 
die  Gelegenheit  zur  paradoxen  Embolie  sehr  reichlich  gegeben.  Aber  erstens 
ist  die  OeflFnung  meist  nicht  sehr  weit  und  nur  dann  deutlich,  wenn  man 
ihre  beiden  begrenzenden  und  sich  Obereinanderschiebenden  Ränder  von 
einander  abzieht,  und  zweitens  wird  der  Blutstrom  die  abnorme  Beimengung 
meist  mit  sich  in  den  Ventrikel  reissen   und   dann    in   die  Lunge  fahren. 
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Thatsächlich  sind  denn  auch  paradoxe  Embolien  selten  und  wahrscheinlich 
noch  seltener  als  man  oft  annimmt. 

Die  zioeite  Ausnahme  ist  dadurch  gegeben,  dass  man  gelegent- 
lich in  kleinen  Venen  körperliche  Gebilde  festsitzend  antrifft,  die 
nur  aus  grossen  Venen  oder  gar  aus  dem  rechten  Herzen  stammen 
können.  Da  es  undenkbar  ist,  dass  sie  den  Lungenkreislauf  und 
ausserdem  noch  das  zu  der  betreffenden  Vene  gehörige  capillare 
Organgebiet  passirt  haben,  so  bleibt  nichts  Anderes  übrig,  als  anzu- 
nehmen, dass  ihr  Transport  rückläufig,  d.  h.  gegen  den  Blutstrom, 
erfolgte.    Wie  ist  das  möglich? 

Der  fragliche  Befund  wurde  nur  erhoben,  wenn  es  sich  um 
Individuen  mit  hochgradig  erschwerter  Circulation,  vor  Allem  in 
den  Lungen  handelte.  Gleichzeitig  und  in  Folge  davon  bestand 
eine  ausserordentliche  Ueberfiillung  des  rechten  Herzens  und  des 
ganzen  venösen  Kreislaufes.  Unter  diesen  Verhältnissen  fliesst 
das  Blut  sehr  langsam  und  mit  geringer  Energie  zum  Herzen, 
steht  auch  zwischen  zwei  Systolen  wohl  ganz  still.  Nun  hat  man 
angenommen,  es  könne  sich  der  Blutstrom  in  den  Venen  aus  be- 
sonderer Veranlassung,  besonders  bei  Hustenstössen,  vorübergehend 
völlig  umkehren  und  zwar  so,  dass  nun  fremde  Beimengungen  vom 
Herzen  bis  z.  B.  in  die  Nierenvenen  getrieben  werden  könnten. 

Experimentell  konnte  man  die  Erscheinung  nachahmen.  Nach 
intravenöser  Einspritzung  kleiner  Partikel  (z.  B.  Weizengries)  bis 
zur  hochgradigen  Stauung  und  zum  Tode  unter  Krampfanfällen 
fand  man  die  injicirten  Massen  zum  Theil  in  den  peripheren  Venen 
wieder. 

An  der  Thatsache  ist  also  nicht  zu  zweifeln,  wohl  aber  an  der 
Erklärung.  Ich  habe  betont,  dass  jene  angenommene  ümkehrung 
des  Kreislaufes  undenkbar  ist  und  habe  einen  von  Arnold  bereits 
theilweise  betretenen  Weg,  als  den  allein  gangbaren,  in  Anspruch 
genommen.  Unter  jenen  Umständen  nämlich  wird  das  angestaute 
Blut  der  Venen  bei  jeder  Herzcontraction  ein  wenig  nach  Art 
einer  Pulswelle  zurückgeworfen,  um  dann  wieder  zum  Herzen  zu 
fliessen.  Wenn  nun  fremde  Gebilde  im  Blute  sind,  werden  die 
peripher,  d.  h.  an  der  Gefasswand  liegenden,  an  dieser  leicht 
vorübergehend  festhaften.  Mit  jeder  relativ  kräftigen  Welle  werden 
sie  zwar  etwas,  vielleicht  1 — 2  Millimeter,  zurückgeworfen,  dann 
aber  durch  die  geringe  Energie  des  Blutes,  die  zur  Beseitigung 
der  Adhäsion  an  der  Intima  nicht  ausreicht,  nicht  wieder  in  der 
Richtung  zum  Herzen  mitgenommen.  So  gelangen  sie,  wenn  auch 
jedes  Mal  nur  wenig,  doch  im  Ganzen  ziemlich  schnell  in  peripherer 
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Kichtimg  gegen  das  Capillarsystem  und  bleiben  e^.  erst  in  ihm 
stecken.  .  Durch  einen  geeigneten,  die  Kreislaufverhältnisse  nach- 
ahmenden Apparat  konnte  ich  die  Möglichkeit  dieser  etappenweisen 
Bewegung  gut  erläutern. 

Es  handelt  sich  also  nicht,  wie  man  meist  zu  sagen  pflegt,  um 
eine  retrograde  Embolte^  sondern  um  einen  retrograden  Transport. 
Von  einem  eigentlichen  Hineinwerfen  in  das  engere  Oebiet  ist  ja 
keine  Rede. 

Es  ist  auch  ganz  unverständlich,  wie  die  fdr  eine  solche  Embolie  er- 
forderliche ümkehrnng  des  venösen  Blutstromes  sollte  zu  Stande  kommen 
können.  Wie  wäre  es  denkbar,  dass  z.  B.  das  gesammte  Blut  der  unteren 
Hohlvene  rückwärts  könnte  geschoben  werden,  wie  es  doch  nöthig  sein 
müsste,  wenn  ein  Partikel  vom  Herzen  bis  ev.  in  eine  kleine  Nierenvene 
geschleudert  werden  sollte.  Wo  bliebe  dann  die  unter  den  vorausgesetzten 
Stauungsverhältnissen  ohnehin  schon  so  abnorm  grosse  Blutmenge  der 
Vena  cava  und  ihrer  Aeste?  Wie  sollte  sie  denn  in  die  ebenfalls  gefällten 
Capillaren  der  Organe  gelangen,  zumal  ja  doch  der  arterielle  Kreislauf 
nicht  etwa  stillsteht.  Auch  lehrt  die  directe  Betrachtung  der  grossen  Venen 
im  Experiment,  dass  ein  derartiges  Rückwärtsströmen  nicht  stattfindet 

Bei  dem  Menschen  kommt  der  retrograde  Transport  für  die 
Geschwulstlehre  in  Betracht,  so  bei  einem  Tumor  des  linken 
Herzens,  dessen  Metastase  in  einer  Lungenvene  sitzt,  oder  auch 
für  thrombotische  Processe,  z.  B.  für  Verstopfungen  der  Leber- 
venen, die  ihre  Quelle  nur  in  einer  Thrombose  eines  Schädelsinus 
haben  können  etc. 

Im  Allgemeinen  wird  die  Bedeutung  des  retrograden  Transportes  Ober- 
schätzt.  Er  wird  manchmal  auch  da  herangezogen,  wo  man  mit 
anderen  einfacheren  und  natürlicheren  Erklärungen  ausreicht. 

f)  a.  Belraeninuigeii  von  abnormen  Bestandthellen  mr  LVmphe. 

Wie  dem  Blute  können  auch  der  Lymphe  Bacterien  beigemischt 
sein.  Sie  sind  entweder  aus  der  Aussenwelt  in  das  Quellgebiet 
der  Lymphbahnen  gelangt,  oder  sie  treten  aus  dem  Blutkreislauf 
in  die  Gewebeflüssigkeit  über,  oder  sie  dringen  aus  Infections- 
herden,  die  an  die  Lymphgefässe  anstossen,  in  diese  über. 

Die  im  Ductus  thoracicus  befindlichen  Mikroorganismen  kommen 
natürlich  bald  in's  Blut.  Stammen  sie  aus  einem  umschriebenen 
angrenzenden  Herd,  so  findet  auf  diesem  Wege  eine  Verbreitung 
im  Kreislauf  statt.  So  kann  z.  B.  nach  den  oben  (S.  123)  erörterten 
Gesichtspunkten  eine  Miliartuberculose  entstehen. 

Die  Bacterien  der  übrigen  Lymphgefässe  strömen  den  zuge- 
hörigen Lymphdrüsen  zu  und  werden  in  ihnen  festgehalten. 
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Denselben  Circulationsbedingungen  unterliegen  selbstverständ- 
lich auch  alle  anderen  der  Lymphe  beigemengten  körperlichen  Ge- 
bilde, wie  tropfenförmiges  Fetty  welches  vom  Knochen  aus,  wie  in 
die  Blutgefässe  so  auch  in  die  Lymphbahnen  eintritt,  Stauhkömchen^ 
die  nach  der  oben  (S.  61)  gegebenen  Darstellung  von  der  Limge 
mit  den  Lymphgefässen  den  Bronchialdrüsen  zugeführt  werden, 
allerlei  xeUiges  und  zerfallenes  Material,  welches,  in  peripheren  patho- 
logischen Herden  gebildet  in  die  Lymphbahnen  eingeschwemmt 
wird,  endlich  abgelöstes  thrombotisches  Material, 

Die  Richtung  des  Lymphstromes  ist  somit  im  Allgemeinen  ge- 
geben. Aber  wie  im  Blutkreislauf  wird  auch  hier  eine  retrograde 
Embolie  angenommen.  Doch  kommt  sie  hier  meiner  Meinung  nach 
ebensowenig  vor  wie  dort.  Wenn  die  Lymphe  bei  Verlegung 
eines  grösseren  Stammes  sich  anstaut,  so  sind  doch  bei  der  aus- 
gedehnten Anastomosetibildung  des  Lymphgefässes  diesseits  des  Hinder- 
nisses und  nahe  an  ihm  zahlreiche  Seitenbahnen  vorhanden,  auf 
denen  die  nachrückende  Flüssigkeit  abströmen  kann.  Ein  ausge- 
dehntes und  einigermaassen  energisches  Rückströmen  ist  völlig  un- 
möglich, auch  wenn  die  abgesperrte  Gefässstrecke  sehr  lang  wäre, 
da  ja  doch  ihr  Inhalt  stille  steht.  Aber  auch  wenn  die  Wand  des 
gestauten  Bezirkes  sich  contrahirte,  so  könnte  doch  nur  eine  leichte 
Rückwärtsbewegung  der  Lymphe  und  damit  der  in  ihr  befindlichen 
körperlichen  Partikel  stattfinden,  eine  Embolie  in  weiter  abliegende 
Bezirke  dagegen  nicht.  Auch  ein  retrograder  Transport  in  dem  bei 
dem  Venensystem  erörterten  Sinne  ist  hier  kaum  möglich,  da  die 
etwaigen  Muskelcontractionen  nicht  stark  genug  sein  können,  um 
lebhafte  Wellenbewegungen  zu  erzeugen  und  da  diese  ja  in  den 
reichlichen  Anastomosen  sich  bald  verlieren  würden. 

Die  Befunde,  welche  zu  der  Annahme  retrograder  Processe  ge- 
führt haben,  lassen  sich  anders  erklären,  sei  es  durch  eine  primäre 
Verschleppung  mit  dem  BltUstrom  und  secundäres  Wachsthum  in  dem 
peripheren  Lymphgebiet,  sei  es  durch  ein  continuirliches  retrogrades 
Wachsthum  y  wie  es  für  die  malignen  Geschwülste  meist  zutreflFen 
wird. 

g)  Haemorrhagie. 

Haemorrhagiey  Blutung,  heisst  der  Austritt  von  Blut  aus  den  Ge- 
fässen  in  die  Gewebespalten,  in  die  Körperhöhlen,  auf  die  freien 
Oberflächen.  Den  Vorgang  selbst  nennen  wir  auch  wohl  Ertravasa- 
tioriy  das  ausgetretene  im  Gewebe  liegende  Blut  Extravasat 

Am  leichtesten  verständlich  ist  die  Blutung  bei  Verletzung  der 
Oeßsstoand,    Durch  eine  Stich-,  Schnitt-,  Rissöflnung  muss  das  Blut 
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nach  aussen  gelangen.  Aber  die  Läsion  muss  dem  Gefässe  nicht 
von  aussen  zugefügt  werden,  auch  das  Blut  selbst  kann  durch  seinen 
Druck  eine  erkrankte,  widerstandsunfähige  Wand  zur  Zerreissung 
bringen.  Wir  bezeichnen  alle  solche  Blutungen  als  Haemorrhagien 
per  rhexin  {^fj^ig,  Zerreissung).  Mit  einer  besonderen  Bezeichnung 
versehen  wir  die  Blutung,  welche  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass 
ein  pathologischer  Process  die  Gefässwand  von  aussen  so  lange 
anfrisst,  anätzt,  bis  sie  schliesslich  zerreisst.  Wir  reden  dann  von 
Haemorrhagia  per  diabrosin  (öiaßgcoaigj  Anätzung). 

Eine  Blutung  durch  Zerreissung  der  Gefässwandungen  kann 
alle  Theile  des  Ereislaufapparates,  auch  das  Herz,  betreflfen.  Das 
Blut  fliesst  dabei  stets  als  Ganzes,  mit  allen  seinen  Bestandtheilen 
heraus. 

Nun  giebt  es  aber  auch  noch  eine  andere  Art  von  Haemorrhagie. 
Das  Blut  kann  nämlich  aus  Capillaren  und  kleinen  Venen,  dagegen 
nicht  aus  grösseren  Gefässen,  auch  ohne  eine  eigentliche  Ver- 
letzung ihrer  Wand  nach  aussen  gelangen.  Wir  geben  dem  Vor- 
gange den  Namen  einer  Diapedese,  einer  Haemon^hagia  per  dia- 
pedesin. 

Wie  ist  ein  solcher  Austritt  möglich?  Das  Mikroskop  klärt 
uns  darüber  auf.  Wenn  man  das  Mesenterium  eines  Warmblüters 
oder  auch  die  ausgespannte  Proschzunge  in  passender  Weise  unter- 
sucht und  ähnlich,  wie  wir  es  bei  der  Stase  kennen  lernten,  die 
venösen  Abflusswege  unterbindet,  so  kann  man  in  solchen  Bezirken, 
in  denen  zwar  eine  sehr  erhebliche  Erschwerung  des  Kreislaufes 
eintritt,  in  denen  es  aber  nicht  zur  Stase  kommt,  folgende  Processe 
an  den  Gefässen  ablaufen  sehen.  An  der  Aussenseite  der  strotzend 
gefüllten  Capillaren  oder  Venen  erscheint  bald  hier,  bald  dort  eine 
zunächst  kleine  knopfförmige  Prominenz,  die  einem  von  innen  her 
durch  die  Wand  hindurchtretenden  rothen  Blutkörperchen  ent- 
spricht. Anfänglich  schiebt  sich  nur  ein  kleiner  Fortsatz  nach 
aussen  vor,  dann  folgt  immer  mehr  vom  Zellleib  nach,  bis  auf 
beiden  Seiten  etwa  gleiche  Hälften  sich  befinden,  die  durch  einen 
nach  Art  der  Wespentaille  eingeschnürten,  in  der  Wand  liegenden 
Theile  verbunden  sind.  Dann  wird  allmählich  der  aussen  vor- 
geschobene Abschnitt  grösser,  der  innere  kleiner,  bis  das  ganze 
Blutkörperchen  das  Gefäss  verlassen  und  seine  alte  Form  wieder 
angenommen  hat.  Derselbe  Vorgang  wiederholt  sich  an  zahl- 
reichen Stellen. 

Aber  es  sind  nicht  nur  die  rothen  Blutkörperchen,  die  das 
G^fass  verlassen.     Sobald   nämlich   die  Zellen   hindurchgeschlüpft 
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sind,    folgt    ihnen    durch   die   zunächst   noch   vorhandenen   feinen 
OeflFnungen  etwas  Blutflüssigkeit  nach. 

Wo  liegen  nun  diese  Oeffnungen?  Niemals  in  dem  Protoplasma 
der  Endothelien,  sondern  immer  nur  in  der  sie  zusammenhaltenden 
Kittsubstanz,  Aber  sie  sind  in  ihr  nicht  etwa  vorgebildet,  d.  h.  in  der 
Norm  vorhanden,  sondern  entstehen  erst  unter  den  angegebenen  Be- 
dingungen bei  dem  Andrängen  der  rothen  Blutkörperchen.  Doch 
scheinen  sie  sich  besonders  da  zu  bilden,  wo  reichliche  Kittsub- 
stanz liegt. 

J.  Arnold  bezeichnete  sie  als  Stigmata  oder  Stomata,  „Mundöffnungen", 
in  der  Meinung,  dass  sie  auch  in  normalen  Gefösswandungen  existirten. 
Später  kam  er  zu  der  eben  angegebenen  Auffassung. 

Der  Austritt  der  rothen  Blutkörperchen  ist  ein  passiver  Vor- 
gang. Da  sie  keine  selbständige  Bewegungsfähigkeit  haben,  können 
sie  ja  nicht  aus  eigener  Kraft  durch  die  Gefässwand  nach  aussen. 
Das,  was  sie  hindurchtreibt,  ist  der  erhöhte  Blutdruck. 

Da  nun  die  Diapedese  nicht  nur  an  sehr  zahlreichen,  zu  einem 
Gewebebezirk  gehörenden  Gefässen  ablaufen,  sondern  auch  Stunden 
und  Tage  lang  anhalten  kann,  so  ist  die  Menge  der  auf  diese  Weise 
extravasirenden  Blutbestandtheile  oft  ausserordentlich  gross.  Auch 
ohne  Gefässzerreissung  können  also  umfangreiche  Blutungen  ent- 
stehen, während  andererseits  die  per  rhexin  erfolgenden,  wenn  sie 
nur  kleine  Gefässe  betreffen,  nicht  selten  nur  sehr  wenig  ausge- 
dehnt sind. 

Die  Bedivgtingen,  unter  denen  Blutungen  auftreten,  lassen  sich  nach 
folgenden  Gesichtspunkten  ordnen: 

1.  Eine  häufige  Veranlassung  zur  Haemorrhagie  sind  äussere 
Verletzungen  der  mannigfachsten  Art.  Dahin  gehören  also  die 
directen  Continuitätstrennungen  der  Gefässe  durch  Stich,  Schnitt, 
Quetschung  etc.  Dahin  aber  auch  die  durch  Einwirkung  ätzender 
Flüssigkeiten,  wie  Säuren  und  Alkalien,  entstehenden  Schädigungen, 
welche  die  Wandungen  weich  und  brüchig  machen,  so  dass  nun 
der  Blutdruck  sie  leicht  zerreissen  kann. 

2.  Eine  nicht  minder  häufige  Grundläge  einer  Blutung  bilden 
die  nicht  traumatischen,  aus  pathologischen  Processen  hervor- 
gegangenen Veränderungen  der  Oefässwände,  Solche  bilden  sich  aus 
unter  der  Einwirkung  verschiedener  Bacterienarten  bezw.  ihrer 
Gifte;  so  der  Tuberkelbacillen,  der  pyogenen  und  sepsiserregenden 
Bacterien,  der  Milzbrandbacillen,  der  unbekannten  Pockenmikroben 
u.  s.  w.  Wo  alle  diese  Lebewesen  sich  ansiedeln,  kann  es  gelegent- 
lich zu  Blutungen  kommen,  die  meist   diapedetischer  Natur   sind. 
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Aehnliche  Haemorrhagien  kommen  auch  vor  bei  Geschwülsten  und 
bei  Krankheiten  mit  allgemeinen  hochgradigen  Ernährungsstörungen, 
wie  Leukaemie  (s.  0.  S.  100),  Scorbut  u.  A.  Femer  fuhren  einzelne 
Vergiftungen  zuweilen  zu  denselben  Folgen,  so  die  Phosphorintoxi- 
eation.  In  allen  diesen  Fällen  tritt  die  Blutung  deshalb  ein,  weil  die 
geschädigten  Gefässe  leicht  zerreissen  oder  die  Endothelien  leicht  aus- 
einanderweichen lassen  und  so  die  Diapedese  ermöglichen.  An  grossen 
Grerässen  fuhren  pathologische  Veränderungen  nicht  selten  zu  Zer- 
reissungen  der  Wand.  So  giebt  es  an  den  Arterien  und  Venen 
Ausbuchtungen,  die  wir  Aneurysmen  bezw.  Venectasien  nennen. 
Ihre  Wand  besteht  nicht  mehr  aus  den  drei  Gefässhäuten,  sondern 
fast  nur  noch  aus  Bindegewebe,  welches  bei  zu  starker  Dehnung 
einreisst.  Auch  am  Herzen  kommen  Processe  vor,  die  zu  einer 
Vernichtung  der  normalen  Wandbestandtheile,  der  Musculatur,  und 
zu  einem  Ersatz  durch  Bindegewebe  fiLhren,  welches  dem  Blut- 
druck schliesslich  nicht  mehr  ausreichenden  Widerstand  leistet. 
An  demselben  Organe  führen  aber  auch  noch  andere  Abnormitäten 
zu  einer  Zerreissung  der  Wandung. 

3.  Die  Erhöhung  des  Blutdrucks  spielt  bei  der  Haemorrhagie  nur 
unter  bestimmten  Verhältnissen  eine  Rolle.  So  lange  die  Gefässe 
gesund  sind,  widerstehen  sie  auch  dem  stärksten  Blutdruck,  der 
überhaupt  ohne  Einwirkimg  äusserer  Gewalt  denkbar  ist.  Sie  sind 
eben  an  Schwankungen  in  weiten  Grenzen  angepasst.  Nun  haben 
wir  freilich  gesehen,  dass  die  Diapedese  bei  einer  strotzenden, 
zweifellos  mit  Blutdrucksteigerung  einhergehenden,  durch  Abfluss- 
behinderung bedingten  Füllung  der  Capillaren  vor  sich  geht.  Aber 
es  ist  zu  beachten,  dass  unter  diesen  abnormen  Bedingungen  sehr 
bald  eine  Schädigung  der  Gefässwand,  eine  Lockerung  der  Endo- 
thelien eintritt.  Auf  die  Läsion  der  Wandungen  aber  kommt  es 
eben  an.  Sobald  sie  in  ihrer  Widerstandskraft  herabgesetzt  sind, 
können  sie  zwar  den  normalen  Blutdruck  oft  noch  lange  aushalten, 
den  gesteigerten  aber  nicht  mehr.  Dann  zerreissen  sie.  So  sehen 
wir  unter  Umständen  im  Gehirn  bei  sehr  verstärktem  Blutzufluss 
eine  Haemorrhagie  aus  pathologischen  Gefässen  zu  Stande  kommen, 
welche  der  normalen  Blutfülle  noch  lange  widerstanden  haben 
würden. 

4.  Eine  vierte  Art  von  Haemorrhagien  entsteht  unter  dem 
Einfluss  des  Nervensystems.  Dahin  gehören  die  vicariirenden  Blut- 
ungen bei  der  Menstruation,  manche  Blutungen  bei  Hysterischen, 
bei  den  Stigmatisirten,  die  zu  den  oft  besprochenen  Wunder- 
erscheinungen Veranlassung  gaben.    Die  Art  und  Weise  aber,  wie 
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das  Nervensystem  die  Blutung  macht,  ist  nicht  leicht  verständlich, 
doch  wird  es  sich  in  erster  Linie  um  eine  abnorme  Erweiterung  und 
UeberfüUung  mit  secundärer  Gefassläsion  handeln.  Im  Uebrigen 
läuft  hier  noch  manches  Unklare  mit  unter. 

Der  Umfang  der  verschiedenartigen  Blutungen  ist,  wie  aus  dem 
Bisherigen  bereits  hervorgeht,  ein  sehr  wechselnder.  Danach  und 
nach  dem  Verhalten  zu  den  Geweben  geben  wir  den  Haemorrhagien 
eine  Reihe  von  Namen.  Die  allgemeinste  Bezeichnung  ist  Bluterguss. 
Bildet  das  Blut  eine  grosse  geschlossene  Masse,  so  nennen  wii*  es 
ein  Haematonif  durchtränkt  es  das  Gewebe  ohne  scharfe  Grenze,  so 
sprechen  wir  von  SugiüatUm  oder  Sujfusion,  füllt  es  aber  alle 
Spalten  und  Lücken  eines  geschlossenen  Bezirkes  aufs  Dichteste 
aus,  so  dass  der  Theil  eine  festere  Consistenz  annimmt,  so  liegt 
ein  haemorrhagisoher  Infarot  vor.  E^leinste  punktförmige  Blutungen 
werden  als  Petechien  oder  Ecchymosen  bezeichnet. 

Ausserdem  kennzeichnet  man  die  Blutungen  nach  ihrem  Sitz: 
Epistaxis  ist  Nasenbluten,  Haemoptoe  Lungenblutung  mit  Expectoration 
des  Blutes,  Haemaiemesis  Magenblutung  mit  Erbrechen,  Apoplexie 
Gehirnblutung  u.  s.  w. 

Nach  der  Gefassart,  aus  der  das  Blut  austritt,  reden  wir  von 
arterieller,  venöser  oder  capillarer  Blutung,  Daneben  haben  wir  noch 
die  'Benennung  parenchymatöse  Blutung  für  diejenigen  Fälle,  in  denen 
es  sehr  reichlich  aus  breiten  Wunden  blutet,  ohne  dass  man  die 
Art  der  betheiligten  Gefässe  direct  erkennen  könnte.  Das  Blut 
stammt  eben  aus  allen  zugleich.  So  ist  es  z.  B.  bei  der  Zerreissung 
eines  parenchymatösen  Organes,  etwa  der  Leber. 

Die  Haemorrhagien  sind  selbstverständlich  für  das  betroffene 
Individuum  keine  gleichgültigen  Erscheinungen.  Während  aller- 
dings kleine  Blutungen  nicht  viel  schaden  können,  werden  sie  um 
so  ernster  je  grösser  sie  sind.  Man  kann  die  Folgen,  welche  sie 
mit  sich  bringen,  in  allgemeine  und  locale  eintheilen.  Die  ersteren 
finden  ihren  Ausdruck  in  einer  unter  Umständen  gefahrdrohenden 
Verringerung  des  im  Gefässapparat  befindlichen  Blutquantums. 
Das  Individuum  verblutet  sich,  erleidet  eine  Verblutung,  wenn  der 
Verlust  über  ein  gewisses  Maass  hinausgeht,  es  wird  anaemisch,  wenn 
es  zwar  nicht  stirbt,  wenn  aber  die  Menge  seines  Blutes  durch  die 
Haemorrhagie  so  reducirt  wird,  dass  die  Ernährung  der  Gewebe 
darunter  leidet. 

Der  Verblutungstod  ist  hauptsächlich  durch  das  Sinken  des 
Blutdrucks  bedingt.    Auf  das  verminderte  Blutquantum  vermag  das 
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Herz  mit  den  Gefässen  nicht  mehr  so  einzuwirken,  dass  eine  regel- 
rechte Circulation  unterhalten  wird.  Die  Wandungen  sind  für  den 
zu  geringen  Inhalt  zu  weit  geworden.  Allerdings  vermögen  sie 
sich  nicht  unerheblich  einer  Abnahme  der  Flüssigkeitsmenge  anzu- 
passen. Wir  können  etwa  ein  Drittel  des  Blutes  verlieren,  ehe  der 
Druck  erheblich  sinkt.  Aber  dann  hört  die  weitere  Anpassungs- 
fähigkeit auf. 

Tritt  der  letale  Ausgang  nicht  ein,  so  kann  sich  die  Masse  des 
Blutes  und  damit  auch  sein  Druck  rasch  wiederherstellen.  Das 
geschieht  dadurch,  dass  die  in  den  Geweben  vorhandene  Flüssig- 
keit in  den  Gefässapparat  übertritt.  Aber  damit  kann  nur  die  Quantität, 
nicht  die  Qualität  wieder  normal  werden.  Denn  zunächst  muss  das  Blut 
ja  erheblich  wasserreicher  als  sonst  sein.  Wir  nennen  es  in  diesem 
Zustande  hydraemisch.  Diese  BeschaflFenheit  dauert  indessen  nicht 
lange  an,  da  die  fehlenden  körperlichen  Bestandtheile  sich  in 
einiger  Zeit  wieder  neu  bilden,  regeneriren  (s.  Abschnitt  14).  Ging 
ein  Drittel  des  Blutes  verloren,  so  kann  nach  14  Tagen  der  Schaden 
wieder  ganz  ausgeglichen  sein. 

Uebrigens  bringt  das  Sinken  des  Blutdruckes  auch  die  günstige 
Folge  mit  sich,  dass  die  Haemorrhagie  rascher  zum  Stillstand 
kommt.  Das  Blut  wird  weniger  energisch  herausgedrängt  und  der 
die  pathologische  Oefifnung  verschliessende  Thrombus  kann  leichter 
zur  Ausbildung  gelangen. 

Als  locale  Folgen  der  Blutungen  machen  sich  schädliche  Ein- 
flüsse auf  die  Gewebe  geltend.  Einmal  ist  es  der  Druck  des  er- 
gossenen Blutes,  der  je  nach  der  Empfänglichkeit  des  Organes 
verschiedene  Wirkungen  hat,  der  aber  auch  insofern  günstigen  Ein- 
fluss  haben  kann,  als  er  einen  weiteren  Austritt  von  Blut  verhin- 
dert oder  wenigstens  verlangsamt.  Im  Allgemeinen  wird  freilich 
die  Compression  durch  das  Extravasat  Functionsstörungen  bedingen, 
die  sich  besonders  im  Gehirn  zeigen  müssen.  Apoplexien  sind 
deshalb  so  oft  tödtlich  oder  sie  heben  die  Besinnung  kürzere  oder 
längere  Zeit  auf  Zweitens  schadet  das  Blut  den  Geweben,  indem 
es  sich  in  sie  hineinwühlt  und,  wenn  sie  weich  sind,  in  wechseln- 
dem Umfange  Zerreissungen   und    Zertrümmertingen   mit   sich  bringt. 

Ueber  den  Verbleib  des  in  die  Gewebe  ergossenen  Blutes  ist 
an  dieser  Stelle  nicht  viel  zu  sagen.  Es  kann  theilweise  von  der 
Lymphe  aufgenommen  und  mit  ihr  entfernt  werden,  es  kann  aber 
liegen  bleiben  und  dann  verschiedene  Umwandlungen  erleiden,  die 
wir  zum  Theil  noch  kennen  lernen  werden. 
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g)a.  Ljmphorrhafie. 

Aus  den  Lymphgefässen  kann  der  Inhalt  austreten,  wenn  die 
Wand  eine  Continuitätsunterbrechung  zeigt,  mag  sie  nun  durch 
mechaniche  Verletzung  oder  durch  einen  krankhaften  Process  zu 
Stande  kommen.  Aber  der  Druck  in  den  Lymphbahnen  ist  ein 
sehr  geringer.  Daher  ist  an  einen  Austritt  der  Lymphe  nur  da  zu 
denken,  wo  der  äussere  Widerstand  unbedeutend  ist.  So  sehen 
wir  unter  Umständen  aus  erweiterten  Lymphgefässen  der  Haut  den 
Inhalt  nach  aussen  abfliessen.  Es  giebt  Fälle,  in  denen  dieses  Aus- 
strömen lange  anhält,  Wochen  und  Monate  dauert.  Im  Innern  des 
Körpers  wird  eine  Lymphorrhagie  nur  da  eintreten,  wo  sie  in  prä- 
formirte  Hohlräume,  z.  B.  in  die  Bauchhöhle,  Brusthöhle  u.  s.  w., 
erfolgt.  So  kommt  es  vor,  dass  der  Ductus  thoracicus  zerreisst  und 
dass  nun  der  Chylus  in  die  Pleurahöhle  fliesst,  oder  dass  auch  schon 
an  den  Wurzeln  des  Ductus  in  der  Bauchhöhle  das  gleiche  Ereig- 
niss  eintritt.  Dann  entsteht  ein  chylöser  Hydrothorax  oder  ein 
chylöser  Ascites  (s.  unter  Wassersucht). 

h)  Hyperaemie. 

Der  Klreislauf  kann  eine  Störung  dadurch  erfahren,  dass  zu 
viel  Blut  in  den  Gefässen  ist.  Wir  nennen  das  Hyperaemie.  Sie 
kann  den  ganzen  Organismus  betreffen,  dann  reden  wir  von  einer 
Plethora  (s.  o.  S.  99).  Diese  interessirt  uns  hier  nicht.  Wir  haben 
es  hier  mit  looalen,  auf  einzelne  Körpertheile  oder  einzelne  Organe 
beschränkten  Hjjperaemien  zu  thun. 

Die  Hyperaemie  kommt  auf  zwei  Weisen  zu  Stande,  einmal 
nämlich  durch  ein  vermehrtes  Hineinströmen  von  Blut  in  die  Ge- 
fasse  und  zweitens  durch  eine  Verhinderung  des  Abströmens: 
Active  —  passive  Hyperaemie. 

i.  Active  Hyperaemie, 

Wir  fassen  zunächst  die  aotive  Hyperaemie  in's  Auge,  der  wir 
auch  noch  einige  andere  Namen  geben,  die  der  Thatsache  Aus- 
druck verleihen,  dass  der  Zustrom  des  Blutes  das  Grundlegende  ist. 
Wir  gebrauchen  gleichbedeutend  die  Bezeichnungen  Waäungs-, 
CongesiionS' ,  Fluxions- Hyperaemie  und  reden  auch  von  arterieller 
Hi/peraemie^  weil  die  vermehrte  Menge  Blutes  von  den  Arterien  aus 
einfliesst. 

Die  Quantität  des  ein  Organ  durchströmenden  Blutes  hängt 
von  dem  Widerstand  ab,  den  es  findet.  Derselbe  ist  schon  in  der 
Norm  verschieden.     Ein  Organ   kann   bald  blutreicher,   bald  blut- 
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ärmer  sein.  Das  hängt  vor  Allem  vqn  seiner  Function  ab.  Der 
arbeitende  Muskel  ist  blutreicher  als  der  ruhende,  weil  zugleich 
mit  dem  functionellen  Reiz  auch  eine  Erweiterung  der  Gefasse 
stattfindet. 

Nach  Maassgabe  dieser  Gesichtspunkte  wird  auch  bei  der 
pathologischen  Hyperaemie  die  Abnahme  der  Widerstände  im 
Organ  der  bestimmende  Factor  sein.  Sie  beruht  hauptsächlich  auf 
einem  Nachlass  der  Gefässwandspannung,  einer  Relaxation,  der  eine 
Erweiterung  des  Lumens  folgt.  Wir  sprechen  daher  von  Bclaxations- 
hyperaemie. 

Neben  diesem  weitaus  wichtigsten  Momente  wird  auch  eine 
Erhöhung  des  BliUdruekes  in  den  zu  einem  Organe  hinführenden 
Arterien  nicht  bedeutungslos  sein.  Sie  muss  ja  mehr  Blut  hinein- 
pressen. Doch  ist  sie  selten  beträchtlich  und  meist  rasch  vorüber- 
gehend. 

Die  häufigen  einzelnen  Veranlassungen  zur  Hyperaemie  lassen 
sich  in  zwei  Kategorien  ordnen: 

1.  Erstens  sind  es  nervöse  Einflüsse,  die  sich  auf  die  Gefasse 
eines  Organes  übertragen. 

Wenn  die  Vasomotoren  ihre  Einwirkung  verlieren,  vor  Allem 
z.  B.  wenn  sie  durchschnitten  wurden,  so  folgt  eine  Dilatation  der 
von  ihnen  versorgten  Gefasse.  Am  besten  lässt  sich  das  am  Hals- 
sympathicus  demonstriren.  Durchschneidet  man  ihn  beim  Kanin- 
chen, so  wird  das  gleichseitige  Ohr  hyperaemisch.  Ebenso  führt 
die  Durchschneidung  der  Splanchnici  zu  einer  ausserordentlich  hoch- 
gradigen BlutfüUung  aller  Gefasse  der  Bauchhöhle. 

Wenn  umgekehrt  die  Vasodilataioren  gereizt  werden,  tritt  eben- 
falls Gefässerweiteiiing  ein.  Doch  lässt  sich  das  nicht  so  leicht 
experimentell  zeigen,  weil  diese  Nerven  nicht  für  sich  allein  ver- 
laufen, sondern  anderen  beigemischt  sind. 

2.  Die  zweite  Veranlassung  zur  Hyperaemie  ist  durch  mannig- 
fache örtliche  Eintmrkungen  auf  die  Gefassgebiete  selbst  gegeben. 

So  ruft  schon  eine  um  wenige  Grade  über  die  normale  Körper- 
temperatur hinausgehende  Erwärmung  des  Kaninchenohres  eine  aus- 
gesprochene Blutüberfüllung  hervor.  Man  macht  das  am  besten  so, 
dass  man  das  Ohr  in  Wasser  von  45—48^  C.  taucht.  Analoge 
Wirkungen  sieht  man  beim  Menschen. 

Hyperaemie  tritt  auch  in  einem  Gewebe  ein,  welches  einige 
Zeit  von  aussen  zusammengedrückt  und  dadurch  blutleer  gewesen 
ist.  Nach  Aufhebung  der  Compression  schiesst  das  Blut  in  ver- 
mehrter Menge  hinein.    In  grossartiger  Weise  tritt  diese  Erschei- 
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nung  gelegentlich  beim  Menschen  hervor.  Wenn  sich  bei  einem 
Individuum  als  Ausdruck  einer  bestinimten  Erkrankung  sehr  grosse 
Flüssigkeitsmengen  in  der  Bauchhöhle  angesammelt  haben,  d;Le 
naturgemäss  auf  die  in  ihr  befindlichen  Organe,  besonders  die 
Därme  drücken,  so  hat  eine  plötzliche  Entleerung  des  Fluidums 
zur  Folge,  dass  sehr  beträchtliche  Quantitäten  von  Blut  in  die 
Bauchgefässe  hineinströmen.  Das  kann  so  weit  gehen,  dass  der 
übrige  Körper  viel  zu  v^enig  Blut  bekommt  und  dadurch  directen 
Gefahren  ausgesetzt  ist. 

Auch  leichtere,  auf  einzelne  Theile  wirkende  mechanisehe  Insulte, 
wie  Streichen  und  Kratzen  der  Haut,  rufen  Hyperaemie  hervor. 

Endlich  giebt  es  eine  Reihe  von  Reizmitteln,  deren  Application 
auf  Haut  und  Schleimhaut  intensive  Blutfülle  mit  sich  bringt.  Zu 
nennen  sin^d  hier  Aether,  Säuren,  Ammoniak,  ätherische  Oele 
(Senföl)  u.  dergl.    Sie  finden  therapeutische  Verwendung. 

In  allen  diesen  Fällen  lässt  sich  die  Hyperaemie  aus  denselben 
Gesichtspunkten  erklären.  Es  handelt  sich  stets  um  eine  Erschlaf- 
fung der  Gefässwand,  die  wohl  meist  durch  directe  Einwirkung 
auf  sie  bezw.  den  in  ihr  enthaltenen  nervösen  Apparat  ausgelöst 
wird,  doch  hier  und  da  auch  auf  einem  reflectorischen  Vorgang 
beruhen  mag. 

Aber  es  liegt  nun  nicht  nur  ein  Vorhandensein  vermehrten 
Blutes  in  den  Gefässen  vor.  Die  Genese  der  Hyperaemie  bringt 
auch  ein  schnelles  Fliessen  und  nicht  etwa,  woran  man  Angesichts 
der  Vergrösserung  der  Strombahn  denken  könnte,  eine  Verlang- 
samung mit  sich.  Denn  das  lebhaft  verstärkte  Zuströmen  dauert  ja 
an  und  das  reichliche,  schneller  hineinfliessende  Blut  wird  auch 
rascher  als  sonst  den  Bezirk  wieder  verlassen. 

Unter  allen  diesen  Umständen  werden  uns  nun  die  Erschei- 
nungen, welche  die  active  Hyperaemie  mit  sich  bringt,  im  Ganzen 
leicht  verständlich. 

1.  An  den  sichtbaren  Theilen  muss  eine  mehr  oder  weniger 
starke  helle  Röthung  hervortreten.  Besonders  deutlich  ist  das  auf 
den  Schleimhäuten.  In  inneren  Organen  ist  so  etwas  nur  da 
möglich,  wo  nicht  schon  in  der  Norm  eine  starke  Füllung  vorhanden 
ist.  So  werden  wir  eine  Hyperaemie  der  an  sich  gewöhnlich  blassen 
Gelenkapparate,  der  serösen  Häute  u.  s.  w.  an  der  Röthung  gut 
zu  erkennen  vermögen.  Dass  die  Farbe  aber  eine  helle  ist,  folgt 
mit  Nothwendigkeit  daraus,  dass  das  schnell  strömende  Blut  nur 
relativ  wenig  Sauerstoff  abgiebt  und  deshalb  seinen  arteriellen 
Charakter  länger  als  sonst  behält. 
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2.  Eine  zweite  Erscheinung  macht  sich  nur  an  den  äusseren 
Körpertheilen  bemerkbar,  nämlich  eine  objectiv  und  subjectiv  er- 
kennbare Erhöhung  der  Temperatur,  Die  normale  Haut  ist  ja  kühler 
als  das  Körperinnere,  weil  sie  bei  relativ  geringem  Blutzufluss 
beständig  Wärme  nach  aussen  abgiebt.  Kommt  nun  mehr  Blut 
von  Körpertemperatur  hinein,  so  muss  sie  bei  gleichbleibender  Ab- 
kühlung wärmer  werden,  kann  aber  natürlich  höchstens  die  Tempe- 
ratur des  Körperinneren  erreichen.  Das  Kaninchenohr,  welches 
bei  seiner  dünnen,  wenig  bluthaltigen  Bescha£fenheit  und  grossen 
Fläche  in  der  Norm  kalt  ist,  liefert  uns  ein  gutes  Beispiel.  Es 
kann  durch  die  Hyperaemie  um  5 — 7^  wärmer  werden.  Die  im 
Innern  des  Organismus  gelegenen  Organe  erfahren  durch  die 
gesteigerte  Blutzufuhr  selbstverständlich  keine  Temperaturzunahme. 

3.  Der  grössere  Blutgehalt  muss  auch  eine  entsprechende 
Anschwellung  des  Theiles  mit  sich  bringen.  Man  sieht  das  am  besten, 
wenn  man  in  sich  abgeschlossene  Organe,  z.  B.  eine  Niere,  activ- 
hyperaemisch  macht.  Es  fragt  sich  aber,  ob  an  der  Volum- 
zunahme nicht  auch  eine  Vermehrung  der  Gewebsflüssigkeit  mit- 
wirkt, ob  nämlich  die  gefüllten  Gefässe  nicht  auch  mehr  Lymphe 
liefern.  Doch  spielt  dieses  Moment,  wenn  es  überhaupt  in  Betracht 
kommt,  jedenfalls  keine  grosse  Rolle. 

Es  wird  meist  angegeben,  dass  aus  activ-hyperaemischen  Theilen  nicht 
mehr  Lymphe  als  sonst  abfliesst. 

4.  Eine  letzte  Erscheinung  ist  die  Uebertragung  von  Etgenthüm- 
lichkeiten  des  arteriellen  Blutes  auf  die  Venen.  Das  schneller  fliessende 
Blut  kommt  zuweilen  noch  hellroth  in  den  Venen  an,  der  Arterien- 
puls pflanzt  sich  in  sie  fort  und  auch  der  arterielle  Druck  kann 
Jbis  zu  einem  gewissen  Grade  auf  sie  übertragen  werden. 

Die  Folgen  der  activen  Hyperaemie  für  die  betroffenen  Theile 
sind  sehr  verschieden. 

Ltn  Allgemeinen  sind  sie  nicht  beträchtlich,  zumal  wenn  die 
Hyperaemie  nur  kurze  Zeit  dauert.  Sie  ist  in  leichteren  Fällen 
ein  völlig  irrelevanter,  manchmal  nur  ein  symptomatischer  Vorgang. 
Sie  kann  aber  schädlich  werden.  TriflFt  sie  z.  B.  das  ganze  Gehirn 
oder  Theile  desselben,  so  hat  sie  leichtere  oder  schwerere  Bewusst- 
seinsstörungen,  Schwindel  und  selbst  Bewusstlosigkeit  zur  Folge. 
An  anderen  Organen  bewirkt  sie  eine  Verstärkung  der  Function, 
so  besonders  bei  Drüsen.  Doch  ist  es  oft  schwer  abzuschätzen, 
inwieweit  dabei  auch  die  Einflüsse  der  secretorischen  Nerven  in 
Betracht  zu  ziehen  sind. 

Bibbert.  Lebrb.  d.  AUgem.  Pathologie.  10 
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Von  dauernden  Hyperaemien  ist  eine  bessere  Ernährung  der 
Organe  vorauszusetzen.  Man  kann  also  an  eine  Grössenzunahme 
denken.  Doch  ist  es  unwahrscbeinlich,  dass  die  vermehrte  Nahrung 
an  sich  dazu  führt,  weil  ja  die  Zellen  der  Organe  den  Verbrauch 
selbst  bestimmen.  Indessen  bringt  die  Hyperaemie  noch  ein  anderes 
Moment  mit  sich,  welches  Wachsthumsvorgänge  auslöst.  Davon 
kann  aber  erst  später  die  ßede  sein. 

b)  Passive  Hyperaemie. 

An  zweiter  Stelle  beschäftigt  uns  die  passive  Hyperaemie.  Sie 
kommt  durch  eine  Behinderung  des  Abflusses  des  Blutes  zu  Stande 
und  äussert  sich  in  einer  üeberfüllung  der  Venen  und  Capillaren. 

Die  Erschwerung  des  venösen  Blutstromes  ist  in  erster  Linie 
auf  mechanische  Momente  zurückzufuhren,  welche  das  Blut  auf- 
halten, wie  das  Wehr  das  Wasser  des  Flusses.  Die  so  entstehende 
Hyperaemie  nennen  wirStauungshyperaemie  oder  venöseHyperaemie. 

Weit  seltener  kommt  ein  mangelnder  arterieller  Druck  in  Be- 
tracht, der  das  Blut  durch  die  Capillaren  nicht  ordentlich  hindurch- 
treibt.   Das  ist  dann  eine  atonische  Hyperaemie, 

«.  Wir  fassen  zunächst  die  Stauungshyperaemie  in's  Auge. 

1.  Hemmend  auf  den  venösen  Blutstrom  mussjede  Gompression 
des  Qefässes  wirken.  Sie  kann  bedingt  sein  durch  enge  Kleidung, 
durch  eine  Geschwulst,  durch  Umschnürung,  wie  sie  der  Chirurg 
vornimmt,  im  Becken  durch  grosse  Kothmassen  und  durch  den 
schwangeren  Uterus  u.  s.  w. 

2.  Im  Pfortaderkreislauf  sehen  wir  eine  Stauung  eintreten, 
wenn  die  Leber  wegen  Erkrankung  das  Blut  nicht  ordentlich 
diu'chlässt. 

3.  Sehr  gewöhnlich  wird  femer  der  venöse  Kreislauf  gehindert 
durch  Thromben,  die  das  Lumen  verengen  oder  verschliessen. 

4.  Die  umfangreichsten  Stauungen  aber  treten  ein  bei  den 
verschiedenartigsten  Erkrankungen  des  Herzens,  welche  das  Einströmen 
des  Blutes  und  seine  Weiterbeförderung  stören. 

Führt  nun  jede  eine  einzelne  Vene  treffende  Behinderung  der 
Blutbewegung  zur  Stauung?  In  gewissem  Umfange  allerdings,  aber 
die  Ausdehnung  und  der  Grad  dieser  Hemmung  wechseln  ausser- 
ordentlich. Viele  völlige  Verschliessungen  von  Venen  führen  nicht 
zu  Stauungen,  die  dem  Individuum  Schaden  bringen,  andere  sind 
von  den  schwersten  Folgen  begleitet.  Der  verschiedene  Ausgang 
ist  abhängig  von  den  Verbindungen,  den  Anastomosen,  die  zwischen 
den  einzelnen  Gefässen  bestehen. 
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Wenn  die  Venen  sich  viillig  unabhängig  von  einander  verzweigten, 
keine  Verbindungen  mit  einander  hätten,  so  miisste  jede  Verlegung 
eines  Stammes  Stauung  in  seinem  Quellgebiet 
mit  sich  bringen.  Aber  solche  Fälle  sind  nui- 
Ausnabmen.  Meist  ist  das  Verhältniss  ähnlich, 
wie  es  das  Schema  Fig.  67  wiedergieht,  d.  h.  es 
bestehen  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Gom- 
niunicationen. 

Die  Hautvenen  der  Extremitäten  z.  B. 
liefern  dafilr  ausgezeichnete  Beispiele.  DerVer- 
iichluss  eines  Astes  lässt  in  solchen  Systemen 
kaum  eine  Störung  eintreten.  Allerdings  muBS  ja 
von  der  obtnrirten  Stelle  an  rückwärts  gerechnet 
bis  zum  ersten  Seitenast,  in  Schema  67  also 
in  der  Strecke  6,  eine  stärkere  Füllung  mit 
Blut  eintreten,  weil  ja  immer  noch  etwas  hin- 
einflieest,  aber  nichts  mehr  heraus  kann,  aber 
weiter  gegen  das  Capillargebiet  hin  wird  keine  p.     „„ 

nennenswerthe  Abnormität  zu  bemerken  sein, 
weil  das  Blut,  welches  vorher  durch  das  jetzt 
rerlegte  B.ohr  Hoss,  nunmehr  auf  Seitenbahnen, 
ilurch  a,  seinen  Weg  nimmt.  Es  hat  sich  ein 
CollateralkTeislaof  ausgebildet. 

Nun  sind  aber  die  Commanicationen  nicht 
immer   so   reichlich   und   weit,  sondern   manchmal  nur   enge   und 
spärlich,   etwa  wie   daa  Schema   Fig.  68  es  angiebt.     Dann   kann 
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die  Verlegung  (bei  a)  natürlich  nicht  ganz  obne  Stauung  abgehen. 

Aber  die  sich  ausbildende  Hyperaemie  (Fig.  68,  II)  ist  nicht  von 
Dauer.  Sehr  bald  nämlich 
erweitern  sich  die  engen 
Anastomosen  (Fig.  6S  ÜI) 
und  nun  wird  die  Circulation 
80  vor  sich  gehen,  wie  wenn 
von  vorneherein  weite  Sei- 
tenwege dagewesen  wären. 
So  können  sich  selbst  sehr 
enge  Venen,  sogai'  auch  Ca- 
pillaren,  in  grosse  Gefässe 
umwandeln.  Aber  da  das 
immerhin  einige  Zeit  ge- 
braucht, so  stellen  sich  mitt- 
lerweile allerlei  Störungen 
in  dem  hyperaemiechen  Ge- 
biet ein.  Man  kann  diese 
Potgen  am  bequemsten  an 
der  ausgespannten  Frosch- 
zunge Studiren,  deren  grös- 
sere Venenstämnie  man 
sämiutlich  unterbindet,  so 
dass  für  den  Abfluss  nur 
die  kleinsten  Venen  und  die 
Capillaren  zu  Gebote  stehen. 
Dann  sieht  man  unter  dem 
Mikroskop  folgende  Erschei- 
nungen: Das  erste  ist  eine 
stärkere,  eine  strotzende 
Fülhuig  der  venösen  Geßsse. 
Das  in  ihnen  enthaltene 
Blut  liewegt  sich  immer  lang- 
samer, sehr  bald  überhaupt 
nicht  mehr  regelmässig,  e» 
fceht  bald  etwas  vorwärts, 
bald  wieder  etwas  zurück, 
vielfach  steht  es  stille  und 
zeigt  die  Erscheinungen  der 

Stase  iS.  100).    An  anderen  Stellen  sieht  man  dann,  wie  sein  Lauf 

sich   ändert,    sich    umkehrt   und   wie    es   auf   engen   Seitenbahnen 


Fig.  ( 
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langsam  abfliesst.  Je  mehr  diese  sich  dilatiren,  um  so  rascher 
strömt  es  in  ihnen.  Immer  mehr  Gefässstrecken,  in  denen  das 
Blut  bis  dahin  stillstand  oder  kaum  sich  bewegte,  werden  durch 
die  Anastomosen  entlastet  und  nach  einiger  Zeit  ist  eine  nonnale 
Circulation  wiederhergestellt. 

Es  giebt  nun  aber  auch  Gebiete  in  unserem  Körper,  in  denen 
eine  völlig  ausreichende  Anastomosenhildung  nicht  oder  nur  sehr  schwer 
möglich  ist.  Als  Beispiel  diene  die  Vena  cava  inferior  mit  ihren 
Aesten  (Fig.  69).  Es  kommt  vor,  dass  dieses  weite  Gefäss  durch 
später  organisirende  Thromben  völlig  verschlossen  wird.  Dann  ist 
die  wichtigste  Abfuhrstrasse  für  das  Blut  des  Beckens  und  der 
unteren  Extremitäten  verlegt,  hochgradige  Stauung  in  diesen  Ge- 
bieten ist  die  Folge.  Aber  Seitenbahnen  stellen  sich  doch  her, 
bezw.  ei'weitem  sich.  Es  sind  vor  Allem  die  auf  den  Bauchdecken 
vorhandenen  relativ  engen  Anastomosen,  zwischen  den  Venae 
epigastricae  und  den  Venae  mammariae.  Erstere  entleeren  ihr  Blut 
in  der  Norm  in  die  Schenkelvene,  jetzt  aber  strömt  es  in  umge- 
kehrter Richtung  aus  der  Vena  cruralis  nach  aufwärts  in  den 
Bauchdecken  in  die  Höhe  bis  in  die  Mammariae,  in  denen  es  zum 
Herzen  gelangt.  Beide  Gefässe  erweitem  sich  dabei  betiächtlich 
bis  zu  fingerdicken  Strängen,  die  in  grosser  Zahl  und  stark  ge- 
schlängelt auf  der  Aussenwand  des  Bauches  sichtbar  sind.  Durch 
sie  kann  das  meiste  Blut  aus  den  Extremitäten  abgeführt  werden, 
aber  es  strömt  auf  den  neuen  Wegen  doch  niemals  so  vollkommen, 
wie  durch  die  normale  Vena  cava.  Es  bleiben  dauernd  Stauungs- 
zustände  bestehen  und  nehmen  mit  der  Zeit  noch  zu. 

Ein  anderes  Beispiel  bietet  die  Verlegung  des  Hauptstammes 
der  Vena  portarum.  Kommt  sie  rasch  zu  Stande,  so  ist  allerdings 
damit  das  Leben  nicht  vereinbar.  Stellt  sie  sich  aber  langsam  ein, 
so  bildet  sich  ein  ziemlich  lange  ausreichender  Collateralkreislauf, 
indem  die  sonst  sehr  feinen  Anastomosen  der  Darmvenen  mit 
Aesten  der  Vena  cava,  mit  perioesophagealen  und  anderen  Venen 
sich  erweitern.  - 

Bieten  sich  (bei  der  sogenannten  Cirrhosis  hepatis)  dem  Pfort- 
aderkreislauf  erhebliche  Hindernisse  im  Innern  der  Leber,  so  staut  sich 
das  Blut  in  den  Wurzeln  der  Portalvene.  Es  findet  aber  auch 
dann  zuweilen  wenigstens,  theilweise,  einen  Ausweg,  indem  die  im 
Ligamentum  rotundum  verlaufende  enge,  nicht  f?anz  obliterirte  Xabel- 
vene  sammt  einigen  Aesten  sich  erweitert  und  nun  das  gestaute 
Blut  in  umgekehrter  Richtung  aus  dem  Bauche  heraus  und  in  die 
oben  bereits  genannten  Venen  der  Bauebdecken  führt,   von  denen 
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es  IQ  die  Mammariae  abfliesst.  Da  die  Bauchdeckenvenen  um  den 
Nabel  radiär  angeordnet  sind  und  zu  dicken  geschlängelten  Strängen 
werden,  so  hat  man  das  entstehende  Bild  mit  einem  Cc^ut  Medvsae 
verglichen. 

In  anderen  Körpertheilen  z.  B.  einer  unteren  Exti'einität,  kann 
sich  bei  Verschluss  der  Schmkelvene  in  der  Jsiihe  des  Ligamentum 
Pouparti,  zwar  ein  ausreichender  Collateralkreislauf  ausbilden,  aber 
es  kann  lange  dauei-n,  bis  jede  Störung  ausgeglichen  ist. 

Bei   einzelnen  inneren  Organen,  der  Niere  z.  B.  und  der  Mih, 
hat  die  Verlegung  des  Hauptstammes  der  Vene  für  die  Organe  oft 
noch  weit  schwerere  Folgen,  da  sich  ein  Kreislauf  manchmal,  wenig- 
stens im  Thierversuch,  gar  nicht  wiederherstellt.    Man  sieht  schon 
nach  wenigen  Stunden   die  venösen  Gefässe  und  CapiUaren  aufs 
Aeusserste  mit  Blut   gefüllt    und 
findet   die    dazwischen  liegenden 
Theile  comprimirt  (Fig.  69).    Da 
die  Circulation  nicht  wieder  her- 
gestellt wird,  stirbt  das  Organ 
schliesslich  ab.    Doch  kommt  es 
hier,  wie  auch  in  den  zuletzt  be- 
sprochenen Fällen  sehr  wesentlich 
darauf  an,  ob  die  Verlegung  plötz- 
lich, unvermittelt  eintritt,  oder  ob 
P'E-  '0.  gie  sich  allmählich  vollzieht.    Im 

i?S"4Sr,%'i«S:Ä:Ä™,"?  letzteren  Fdl  hat  der  OoUater.1- 

der  ObBrflBtbB.  Die  HaracBnalchen  Bind  dnrdi  kreislauf  Zelt,  sich  auszubilden, 
die  Btrolzend  mit  Blut  ({pfillHen  GefäBso  «eit  ,~,    ».  .  , 

auselnandergadrängl  und  comprimin.  ehe    daS    GefäSS  VÖlbg  verschlos- 

sen  ist. 

Die  eingetretene  Stauung   giebt   sich   nun,  abgesehen  von  der 

Erweiterung   makroskopisch   sichtbarer  Gefasse,  durch   eine  Iteihe 

von   Merkmalen   zu   erkennen,   die   sich   mit   der   bei    der   activen 

Hyperaemie  hervorgehobenen  vergleichen  lassen. 

1.  Der  passiv  hyperaemische  Theil  zeigt  auch  eine  stärkere 
Böthung,  aber  er  ist  ausgesprochen  dunkelblaurotk,  cyanoliach.  "Wir 
reden  von  CyanoBe.  Ist  sie  sehr,  ev.  (bei  Herzfehlem)  auf  den 
ganzen  Körper,  ausgedehnt,  so  redet  der  Laie  von  „BlaitsmM".  Die 
dunkle  Farbe  ündet  leicht  ihre  Erklärung  darin,  dass  das  Blut  in 
den  CapiUaren  lange  verweilt  und  hier  seinen  Sauerstoff  noch  voll- 
ständiger als  unter  normalen  Verhältnissen  nbgiebt. 

2.  Wie  bei  der  activen  Hyperaemie  stellt  sich  auch  hier  eine 
Aenderung  der   Temperatur   ein,   aber  in   entgegengesetztem  Sinne, 
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Denn  da  weniger  normal  warmes  Blut  in  den  Theil  hineinkommt, 
die  Wärmeabgabe  aber  nicht  vermindert  ist,  so  kann  eine  Ab- 
kühlung nicht  ausbleiben.  Sie  kann  z.  B.  das  ohnehin  schon  kalte 
Kaninchenohr  noch  um  2^  erniedrigen.  Im  Innern  des  Körpers 
befindliche  Organe  zeigen  natürlich  bei  der  Stauung  keine  Tempe- 
raturherabsetzung, da  sie  ja  keine  Wärme  verlieren. 

3.  Eine  Schwellung  muss  auch  bei  der  passiven  Hyperaemie  zu 
Stande  kommen,  aber  hier  ist  es  nicht  nur  die  vermehrte  Blutmenge, 
die  dahin  führt.  Denn  auch  die  verstärkte  Lymphbildung  spielt 
eine  sehr  grosse  Rolle.  Davon  soll  unter  „Wassersucht**  noch 
weiter  die  Rede  sein. 

4.  Die  active  Hyperaemie  hatte  eine  Uebertragung  der  keUroihen 
Fcarhe  des  Blutes,  des  Pulses  und  des  Blutdrucks  auf  die  Venen  mit 
sich  gebracht.  Von  der  ersteren  kann  hier  natürlich  nicht  die  Rede 
sein,  die  beiden  anderen  Erscheinungen  finden  sich  aber  auch  bei 
der  passiven  Hyperaemie.  Insbesondere  kann  der  Blutdruck  bei 
hochgradiger  Stauung  sich  unter  Umständen  fast  in  voller  Höhe 
auf  die  Venen  fortpflanzen. 

Die  Stauungshyperaemie  ist,  wenn  sie  nicht  nur  kurze  Zeit 
dauert  und  nicht  zu  geringfügig  ist,  von  grösserem  Nachtkeü  für  die 
Organe  als  die  arterielle  Hyperaemie. 

1.  Sie  führt  häufig  zu  Blutungen,  die  fast  immer  per  diapedesin 
stattfinden.  Auf  diese  Weise  kommt  es  hier  und  da  zu  typischen 
haemorrhagischen  Infardrungen.  So  sehen  wir,  dass  bei  Verstopfung 
der  Darmvenen,  d.  h.  also  der  Quellgebiete  der  Vena  portarum  und 
bei  Verschluss  dieses  Gefässes  selbst  häufig  eine  starke  Haemor- 
rhagie  in  das  Mesenterium  und  in  die  Darmwand  eintritt.  Das  hat 
eine  starke  Anschwellung  der  Theile  und  schwarzblaue  Verfärbung 
2ur  Folge.    Die  so  veränderten  Abschnitte  gehen  zu  Grunde. 

2.  Sie  wirkt  drückend  auf  die  zwischen  den  Gefässen  gelegenen 
Gewebebestandtheile  und  führt  ihre  Verkleinerung  oder  völlige  Ver- 
nichtung herbei  (s.  unter  „Atrophie"). 

3.  Sie  bedingt  eine  massige  Zunahyne  des  Bindegewebes  in  manchen 
Organen. 

4.  Sie  stört  die  Function  der  gestauten  Theile. 

5.  Sie  kann,  wenn  sie  dauernd  und  völlig  ist,  die  Lebensfähigkeit 
der  Gewebe  in  Frage  stellen  und  zuweilen  völlig  aufheben. 

ß.  An  die  Stauungshyperaemie  schliesst  sich  die  atonischf 
Hyperaemie,  auch  Senkungshyperaemie  genannt,  an. 

Das  normale  Vonstattengehen  des  Blutkreislaufes  basirt  auf 
der  Thätigkeit  des  Herzens  und  der  Elasticität  der  Arterien.    Ist 
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die  Herzkraft  geschwächt,  wird  das  Blut  nicht  mit  der  erforder- 
lichen Energie  vorwärts  geschoben,  so  folgt  es  mehr  als  sonst  der 
Einwirkung  der  Schwerkraft  und  bleibt  gern  in  den  tieferen  Körper- 
theilen  zurück,  so  dass  diese  hyperaemisch  werden.  Bei  aufrechter 
Stellung  des  Individuums  werden  also  die  unteren  Extremitäten  in 
dieser  Weise  leiden,  bei  bettlägerigen  Patienten  sind  es  die  tief- 
sten Theile  des  Rumpfes ;  in  ihm  aber  auch  die  abwärts  gerichteten 
Organe  und  Organtheile.  So  sehen  wir  bei  Rückenlage  die  hinteren 
Lungenabschnitte  oft  hochgradig  hyperaemisch  werden.  Wir  nennen 
den  Zustand  Hypostase. 

Begünstigt  wird  das  Entstehen  dieser  Art  von  Hyperaemie 
durch  den  Mangel  an  Thätigkeit  der  Skeletmusculatur,  deren  Con- 
tractionen  sonst  fördernd  auf  die  Bewegung  des  venösen  Blutes 
einwirken.  Die  Hypostase  wird  durch  die  ungenügende  Function 
der  Athemmusculatur  gefördert. 

Die  atonische  Hyperaemie  hat,  wenn  sie  lange  genug  andauert^ 
ähnliche  Folgen  wie  die  Stauungshyperaemie.  Sie  zeichnet  sich 
wie  diese  durch  eine  dimkelblaurothe  Farbe  aus.  Meist  ist  sie 
allerdings  nur  eine  in  der  letzten  Lebenszeit  vorkommende  und 
lediglich  symptomatische  Erscheinung. 

In  der  Leiche  bleibt  die  Senkungshyperaemie  erhalten,  zumal 
sie  sich  häufig  erst  in  den  letzten  Lebensstunden,  in  der  Agone 
voll  entwickelt.  Schon  deshalb  finden  wir  also  die  abhängigen 
Leichentheile  gewöhnlich  diflFus  oder  fleckig  blauroth  gefärbt,  mit 
Leiclienflecken  versehen.  Doch  bilden  sich  diese  auch  erst  nach  dem 
Tode  oder  verstärken  sich  dadurch,  dass  das  flüssige  Blut  aus  den 
Arenen  in  die  tiefen  Capillarbezirke  zurückläuft  oder  auch  durch 
das  Capillarsystem  von  den  höher  gelegenen  Abschnitten  in  die 
unten  befindlichen  herabsinkt. 

i)  Anaemle. 

Ein  Organ,  wie  auch  der  ganze  Körper,  ist  anaemischy  wenn 
es  zu  wenig  Blut  enthält.  Der  Grad  der  Anaemie  kann  sehr  ver- 
schieden sein,  der  stärkste  ist  dui'ch  absolute  Blutleere  gekennzeichnet. 

Von  dem  allgemeinen  Blutmangel  des  ganzen  Organismus,  der 
Oligaemie,  war  bereits  die  Rede.  Hier  interessirt  uns  nur  die 
durch  ungleiche  Blutvertheilung  zu  Stande  kommende  locak,  d.  h. 
einen  Körperal)schmtt,  ein  einzelnes  Organ  oder  mehrere  zugle  ch 
betreft'ende,  Anaemie,  deren  höhere,  bis  zum  völligen  Verlust  der 
Circulation  fortschreitende  Grade  man  auch  mit  dem  Ausdruck 
Ischaemie  belegt. 
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Ischaemie  leitet  sich  von  loxco,  Nebenform  von  ?;fcö,  ich  hemme,  ab. 

Locale  Anaeniie  ist  durch  locale  Ursachen  bedingt.  Als  solche 
kommen  in  Betracht: 

1.  Compression  eines  KörperabschniUes,  Durch  sie  wird  vorhan- 
denes Blut  herausgedrängt  und  die  Zufuhr  neuen  Blutes  unmöglich. 
So  wirkt  z.  B.  eine  zu  fest  angelegte  Binde,  ein  zu  enger  Verband, 
aber  auch  der  Druck,  der  sich  ausbildet,  wenn  ein  Körpertheil  bei 
Bettlage  lange  Zeit  gegen  die  Unterlage  angepresst  wird.  Neben 
solchen  von  aussen  kommenden  Compressionen  führt  zur  Anaemie 
auch  der  Druck,  der  im  Innern  des  Körpers  durch  Volumzunahme 
einzelner  Abschnitte  auf  andere  ausgeübt  wird. 

2.  Abnormes,  die  Circulaiion  erschiverendes  Verhallen  der  zu  einem 
Körpertheil  fühi-enden  Arterien.  Davon  sind  die  meisten  und  wichtig- 
sten Anaemien  abhängig. 

Die  Strömung  in  der  Arterie  kann  durch  verschiedene  Um- 
stände behindert  oder  aufgehoben  sein. 

a.  Durch  mechanischen  Druck  auf  das  Gef'äss.  Hier  sind  einmal 
die  bereits  unter  1.  angeführten  Umstände  zu  erwähnen,  da  neben 
der  einen  ganzen  Abschnitt  treffenden  Compression  natürlich  auch 
ein  Druck  auf  die  darin  verlaufenden  gr()sseren  Gefässstämme  aus- 
geübt werden  kann.  Selten  und  meist  nur  in  Folge  eines  beab- 
sichtigten Eingriffes,  z.  B.  einer  durch  den  Finger  ausgeübten  Com- 
pression wird  eine  Arterie  für  sich  allein  zusammengedrückt, 
während  der  von  ihr  versorgte  Bezirk  seH)st  keinen  Druck  erfährt. 
Doch  wird  dabei  auch  das  zwischen  ihr  und  der  Körperoberfläche 
gelegene  Gewebe  betheiligt.  Eine  häufige  Aufhebung  des  arteriel- 
len Blutstromes  wird  femer  durch  die  mittelst  eines  umschnüren- 
den Fadens  bewerkstelligte  Unterbindung  eines   Gefässes  bedingt. 

b.  Durch   krankhafie   Processe,    welche  das  Lumen  verengev.    Hier 
kommen  erstens  hauptsächlich  in  Betracht  die  ausführlich  erörterten 
Thrombosen   und  Embolien,  welche  den  Canal   ganz    oder  theilweise 
plötzlich  oder  allmählich  verschliessen.    Zweitens  spielen  hier  eine 
wichtige  Rolle  diejenigen  Processe,  welche  die  Arterienwand  gegen 
das  Lumen  vorwölben   oder  verdicken  und  so   den  Blutstrom  ein- 
engen oder  ganz  aufheben.    Dabei  handelt  es  sich  vorwiegend  um 
Xeubildungsvorgängej  die  von  den    Gefässhäuten ,  besonders  der  Intima 
ausgehen  (Endai-teriitis),   doch  können  auch  aus.  der  Umgebung  in 
die  Arterienwand  vordringende  und  sie  durchsetzende  Wucherun- 
gen {Geschumlste)  den  gleichen  Eflect  hal)en.    Drittens   ist  es  mög- 
lich, dass  ungewöhnlich  starke  Conirnctionen  der  Media  eine  hochgradige 
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Verengerung  des  Lumens  zur  Folge  haben.  So  etwas  sehen  wir 
unter  der  Einwirkung  gewisser  Gifte,  vor  Allem  des  aus  dem 
Mutterkorn  (Seeale  comutum)  gewonnenen  ErgoHns  eintreten. 

Ist  auf  irgend  einem  der  genannten  Wege  eine  ungenügende 
Blutversorgung,  eine  Anaemie  eines  Körperabschnittes  zu  Stande 
gekommen,  so  muss  dieser  natürlich  in  erster  Linie  dadurch  beein- 
flusst  werden.  Aber  bei  einigermaassen  ausgedehnten  Anaemien 
ist  auch  der  Körper  im  Ganzen  nicht  völlig  unbetheiligt. 

Denn  das  aus  dem  anaemischen  Bezirke  ferngehaltene  Blut 
muss  sich  auf  den  übrigen  Organismus  vertheilen  und  ihn,  wenn  es 
sich  nicht  mn  zu  geringe  Mengen  handelt,  in  merkbarer  Weise 
blutreicher  machen,  als  er  es  sonst  sein  würde.  Aber  schwere  und 
dauernde  Folgen  resultiren  daraus  nicht.  Denn  die  etwaige  Ueber- 
lastung  des  Kreislaufes  wird  dadurch  ausgeglichen,  dass  ein  Flüssig- 
keitaustritt aus  den  Gefässen  in  die  Gewebe  das  Volumen  des 
Blutes  vennindert  und  dass,  etwas  langsamer,  auch  die  überflüssigen 
körperlichen  Bestandtheile  verschwinden,  indem  sie  zu  Grunde  gehen. 

Eine  andere,  ausserhalb  des  anaemischen  Gebietes  liegende  Folge  macht 
sich  bei  Unwegsamkeit  der  zuführenden  Arterie  in  ihr  in  centraler  Richtung, 
d.  h.  gegen  das  Herz  hin,  und  in  ihren  Seitenästen  geltend.  Davon  muss 
bald  noch  mehr  die  Rede  sein. 

Welche  Bedeutung  hat  nun  die  Anaemie  für  den  von  ihr  be- 
troffenen Körpertheil? 

1.  Eine  erste,  unserem  Auge  sich  aufdrängende  Folgeerscheinung 
ist  eine  Abblassung  des  Gewebes.  Es  verliert  seine  normale  Farbe 
und  zeigt  in  den  höchsten  Graden  die  Eigenfarbe,  die  es  auch 
nach  künstlicher  Entfernung  allen  Blutes  haben  würde.  Es  sieht 
also  bald  nur  weniger  roth,  bald,  und  zwar  sehr  oft,  blassgelb- 
lich aus.  Das  macht  sich  natürlich  am  meisten  bei  den  Theilen 
geltend,  die  in  der  Norm  blutreich  und  deshalb  intensiv  roth  sind, 
so  vor  Allem  bei  den  inneren  Organen  (Milz,  Niere). 

2.  Das  zweite,  was  uns  auffallt,  ist  eine  Abnahme  der  Temperatur. 
Anaemische  Theile  fühlen  sich  kühl  an,  aber  natürlich  nur,  wenn 
ihnen  die  Möglichkeit  für  einen  Wärmeverlust  geboten  ist.  Eine 
anaemische  Niere  kann  ja,  in  das  Körperinnere  eingeschlossen,  keine 
Abkühlung  erfahren.  Anders  ist  es  bei  den  der  Luft  ausgesetzten 
Theilen.  Da  sie  wie  vorher  Wänue  an  die  Umgebung  abgeben, 
selbst  aber  keine  mehr  produciren  und  keine  mehr  durch  die  Circu- 
lation  zugeführt  erhalten,  so  muss  die  Temperatur  niedriger  werden. 

3.  Drittens  muss  das  Volumen  des  blutarmen  oder  blutleeren 
Abschnittes   abnehmen  j   da   die  coUabirten   Gefiisse  weniger  Raum 
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als  vorher  beanspruchen.  Doch  tritt  diese  Folge  meist  nicht  gerade 
auffällig  zu  Tage. 

4.  Die  Abblassung,  Abkühlung  und  Abnahme  des  Volumens 
sind  Erscheinungen,  die  sich  sehr  bald  nach  Unterbrechung  des 
Ki*eislaufes  geltend  machen  müssen.  Allmählich  kommt  nun  eine 
weitere,  makroskopisch  zunächst  nicht  wahrnehmbare  Folge  hinzu, 
das  ist  eine  Herabsetzung  der  Lebensfäldgkeit  der  Gewebe  bis  zum 
vollkommenen  Absterben.  Denn  anaemische  Gewebe  werden  nicht 
mehr  ernährt  und  gehen  deshalb  zu  Grunde.  Wie  das  geschieht, 
das  soll  uns  später  beschäftigen. 

Alle  diese  Folgeerscheinungen  werden  natürlich  je  nach  dem 
Grade  der  Anaemie  in  leicht  verständlicher  Weise  verschieden  sein. 
Totale  Blutleere  macht  sie  am  deutlichsten. 

Aber  auch  die  Dauer  der  Kreislaufstörung  ist  von  entscheiden- 
dem Einfluss. 

Wenn  man  eine  Arterie  zusammendrückt,  um  bei  chirurgischen 
Eingriffen  in  dem  von  ihr  versorgten  Gebiete  Blutverluste  zu  ver- 
meiden und  nun  nach  Beendigung  des  Eingriffes  die  Compression 
wieder  aufhebt,  so  wird  das  Blut  wieder  in  den  gewohnten  Bahnen 
strömen,  das  Organ  wird  sich  wieder  verhalten  wie  vorher.  Voraus- 
setzung aber  ist,  dass  die  Unterbrechung  des  Kreislaufes  nicht 
zu  lange  gedauert  hat.  Denn  die  Gewebe  ertragen  eine  totale 
Anaemie  nur  eine  gewisse,  für  die  einzelnen  Organe  verschieden 
lange  Zeit.  Das  centrale  Nervensystem  wird  fast  momentan  so  ge- 
schädigt, dass  die  Wiederherstellung  der  Circulation  das  Leben 
nicht  zurückfuhrt,  die  Niere  kann  eine  Stunde  ausgeschaltet  werden, 
die  Haut  noch  weit  länger,  ohne  ernsten  Schaden  zu  nehmen. 

Hält  die  Anaemie  wesentlich  länger  an,  so  treten  in  den 
Organen  allerlei  Veränderungen  ein,  von  denen  später  die  Rede 
sein  wird,  geht  sie  aber  überhaupt  nicht  zurück,  so  stirbt  der 
Theü  ab. 

Nun  haben  wir  bisher  vorausgesetzt,  dass  die  genannten  Ein- 
wirkungen, welche  eine  Blutzufuhr  aufheben,  wirklich  eine  Anaemie 
zur  Folge  hatten.  Das  ist  nun  zwar  bei  directem  Druck  auf  ein 
Gewebe  immer  der  Fall,  nicht  aber  bei  Verlegung  des  zuführenden 
Gefasses.  Denn  das  Zustandekommen  bezw.  das  Ausbleiben  der 
Anaemie  hängt  nicht  allein  davon  ab,  ob  die  Arterie  verschlossen 
bleibt  oder  nicht.  Es  besteht  nämlich  die  Möglichkeit,  dass  von 
vorneherein  auf  einem  anderen  Wege  wieder  eine  Circulation  in 
dem  abgespeiTten  Gebiete  zu  Stande  kommt.  Einmal  nämlich 
anastomosiren  ja  seine  Capiüaren  mit  denen  der  Nachbarschaft  und 
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SO  ist  es  denkbar,  dass  von  dieser  aus  Blut  in  den  anaemischeu 
Bezirk  hineinäiesst.  Doch  gelangt  ein  regelmässiger  Kreislauf  auf 
diesem  Wege  im  Allgemeinen  nicht  zur  Ausbildung,  um-  kleinste 
Gewebeabscbnitte  können  so  ausreichend  versorgt  wei'den. 

Zweitens  aber  kommt  es  oft  vor,  dass  Aeste  der  unwegsam 
gewordenen  Arterie  mit  anderen  bena<Atbarten  soflammenhftnKen, 
anastomosiren  und  dass  diese  daher  dem  TerschloBseuen  Gebiete 
Blut  liefern. 


Unter  solchen  Umständen  ist  es  möglich,  dass  der  seiner 
directen  Zufuhr  beraubte  Abschnitt  trotzdem  genügende  Blut- 
mengen bekommt,  also  überhaupt  nicht  anaemisch  wird.  "Wir  pflegen 
die  Bahnen,  welche  vermittelnd  eintreten,  als  coUaterale  zu  be- 
zeichnen und  demgemäss  von  einem  Collateralkreislauf  zu  reden. 

Das  in  Fig.  71  wiedergegebene  Schema  macht  diese  Verhältnisse 
deutlich.  Eine  Arterie  theilt  sich  in  drei  Aeste,  von  denen  der 
mittlere  durch  einen  Embolus  verschlossen  gedacht  ist.  Die  Circu- 
lation   leidet    aber   nicht,    weil   durch   die   ]iiit  Pfeilen   versehenen 
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Anastomosen  genügend  Blut  in  den  Abschnitt  hineinfliesst,  dessen 
Arterie  unwegsam  ist. 

Xun  haben  aber  die  anastomosirenden  Gefässe,  da  sie  ja  in 
der  Norm  nur  auf  das  zu  ihnen  gehörende  Gebiet  angewiesen  sind, 
nicht  ohne  Weiteres  ein  so  grosses  Lumen,  dass  sie  zu  dem  ihrigen 
auch  noch  das  Blut  zu  befördern  vermöchten,  welches  früher  durch 
die  verlegte  Arterie  in  deren  Bezirk  hineinfloss.  Ein  Beispiel 
macht  das  klar.  Nehmen  wir  an ,  es  handele  sich  um  den  in  der 
Hand  vorhandenen  Collateralkreislauf  von  Arteria  radialis  und 
iilnaris  und  es  sei  nun  die  erstere  undurchgängig.  Dann  gelangt 
nur  noch  durch  die  Ulnaris  Blut  zur  Hohlhand,  also,  wenn  nichts 
Anderes  geschieht,  etwa  halb  soviel  wie  vorher.  In  Wirklichkeit 
aber  tritt  diese  Folge  nicht  ein.  Denn  erstens  fliesst  das  Blut  in 
der  Ulnaris  schneller  als  sonst  und  strömt  deshalb  in  grösserer 
Menge  der  Hand  zu.  Zweitens  dilatirt  sich  die  Ulnaris,  soweit 
es  ihr  schon  in  der  Norm  möglich  ist  und  das  hat  denselben  Effect. 

In  solchen  Fällen  hat  also  der  Verschluss  einer  Arterie  keinerlei  un^ 
günstige  Wirkung.  Anders  aber  ist  es,  wenn  die  Anastomosen  so 
enge  sind,  dass  trotz  der  Beschleunigung  des  Blutstromes  und  der 
Dilatation  die  zugeführte  Blutmenge  nicht  zur  vollen  Ernährung 
ausreicht.  Dann  können  Nachtheile  nicht  ausbleiben,  aber  auch 
hier  giebt  es  noch  einen  Ausweg,  der  die  Verhältnisse  bessert  und 
einen  vollen  Kreislauf  wieder  herstellt.  Die  Erweiterung  der  ool- 
lateralen  Ghefösse  nämlich,  die  anfänglich  nur  dem  Maasse  der 
normalen  Anpassungsfähigkeit  entspricht,  geht  auf  die  Dauer  über 
diese  Grenze  hinaus.  Unter  Zunahme  der  Wandhestandtheüe  wandelt  sich 
das  enge  Bohr  in  ein  grösseres  um.  Aber  nicht  nurbereits  bestehende 
enge  arterielle  Anastomosen  sind  eines  solchen  Wachsthums  fähig. 
Unter  besonderen  Bedingungen  können  sich  auch  Capülaren  zu 
arteriellen  Caruäen  umwandeln,  indem  sie  sich  zunehmend  erweitern 
und  indem  in  ihrer  Wand  sich  alle  für  eine  Arterie  charakteristi- 
sche Bestandtheile  bilden. 

Als  Beispiel  für  die  Erweiterung  enger  collateraler  Bahnen 
diene  der  in  der  schematischen  Figur  72  wiedergegebene  Verschluss 
der  Arteria  femoralis  unterhalb  des  Abganges  der  Arteria  pro- 
funda. Fig.  72  a  veranschaulicht  das  normale  Verhalten  der  engen 
Seitenbahnen,  Fig.  72b  zeigt  den  Befund,  wie  er  sich  nach  Ent- 
wicklung des  CoUateralkreislaufes  gestaltet. 

Wir  sehen  also,  dass  der  Organismus  die  Fähigkeit  besitzt,  in 
sehr  vielen  Fällen  unter  Benutzung  bestehender,  unter  besserer 
Ausbildung  zu  enger  und  unter  völliger  Neuschaffung  von  Anasto- 
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uiosen   die  Folgen  eines  ArterienverBchlusBes  durch  Bildung  eioes 
CollateralkreislanfeB  abzuwenden. 


Kcltemft  über  arlerlenen  Collateralhrfllslaaf  ib  <l«r  iinl«ren  K^tremitHt,  I.  Nor- 
males Verb  alten.  II,  Kacb|L'nteibiiidiiDg  der  Arterle  bei  B.  In  JbeHtelit  iniacben 
der  Arterie  I  (Art.  profundal  und  der  Arterie  6  eine  tbeilg  i'apillare  (S),  tbeils 
enge  tirtertene  Anastomoae  1.3^.  Narb  Verschluss  der  Arterla  femoraüs  {Ä)  bei 
B  bat  sii'h  der  ranlllBra  ColUteralkrehlanf  ^2)  In  einen  arteriellen  nuieen-andelt 
und  die  Arterie  3  ist  viel  »eiler  Beworden,  elienao  die  Arterie  i  und  5.  Das 
Blut  strömt  Jetzt  vermehrt  durdi  die  eruetterteu  Anastomosen  und  geht  dnrr.h 
5  im  umgehebrter  Kiubtane  I»  <)«D  Hau|itstaniin  7:u^Ur^ll.  In  der  .Strecke  6  iat 
daa  Blut  geronnen,  in  7  atebt  es  tbeils  still  (in  8i.  Ibeila  fliesst  es  lansaam 
in  umi;i:kebrter  Richtung  (9)  big  zu  dem  kleinen  Seit«uasl  10. 


Freilich    wird  der  volle  Erfolg  um  so   länger  auf  sich  warten 
lassen,  je  enger  die  vorhandenen  Verbindungen  sind  und  manchmal 
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halten  die  darauf  wai*tenden  Gewebe  die  zu  lange  dauernde  un- 
genügende Blutversorgung  nicht  aus.  So  ist  es  z.  B.  bei  Unter- 
bindung der  Arteria  femoralis  oberhalb  des  Abganges  der  Arteria 
profunda.  Der  Collateralkreislauf  kommt  hier  zu  langsam  zu  Stande, 
um  rechtzeitig  die  ganze  untere  Extremität  zu  versorgen.  So  stirbt 
der  Puss  und  ein  Theil  des  Unterschenkels  ab. 

Man  hat  viele  Untersuchungen  darüber  angestellt,  wesshalb  die 
Dilatation  der  Xebenbahnen  xu  Stande  kommt  und  hat  auf  den  Um- 
stand hingewiesen,  dass  centralwärts  von  der  Verschlussstelle  der 
Arterie,  also  z.  B.  in  der  Strecke  6  der  Figur  72  eine  Druck- 
steigerung eintritt,  weil  der  volle  Druck  des  Hauptstammes  sich 
bis  zur  Ligatur  foi-tsetzt.  Er  dehnt  sich  rückwärts  mindestens 
bis  zum  ersten  collateralen  Seitenast,  und  wenn  dieser  enge  ist, 
auch  noch  bis  zum  zweiten  und  dritten  aus.  Das  Blut,  welches  in 
diese  Zweige  hineingetrieben  wird,  steht  also  unter  einem  höheren 
Druck  und  es  liegt  nahe,  diesen  für  die  nachfolgende  Erweiterung 
verantwortlich  zu  machen.  Dagegen  hat  man  nun  geltend  ge- 
macht, der  verstärkte  Druck  dauere  nicht  lange  genug  an  und  sei 
nicht  beträchtlich.  Deshalb  ist  man  zu  anderen  Anschauungen 
gekommen,  v.  Recklinghaüsen  hat  auf  die  schnellere  Strömung 
in  den  Anastomosen  hingewiesen,  die  ihre  Erklärung  darin  finde, 
dass  die  Gefässe  nicht  nur  allein  ihr  eigenes  Gebiet,  sondern  auch 
das  abgeschlossene  versorgen  müssten,  dass  ihr  Blut  daher  in 
einen  grösseren  offenen  Bezirk  fliesse,  hier  naturgemäss  auf  weniger 
Widerstand  stosse,  und  um  so  schneller  hineinströme.  Die  Be- 
schleunigung aber  soll  nun,  wie  besonders  Thoma  betont,  das 
Wachsthum  der  Wand  auslösen.  Doch  ist  dabei  der  innere  Zu- 
sammenhang zwischen  beiden  Vorgängen  nicht  ausreichend  erklärt. 
Dass  allerdings  die  Strombeschleunigung  und  das  Wandwachsthum 
neben  einander  bestehen,  ist  zweifellos,  aber  die  Abhängigkeit  des 
letzteren  von  der  ersteren  ist,  meine  ich,  nicht  sichergestellt.  Auch 
scheint  es  mir,  dass  die  Erklärung,  w^elche  v.  Recklinghausen  für 
die  Strombeschleunigung  gegeben  hat,  nicht  ganz  frei  von  Bedenken 
ist.  Wenn  freilich  kurz  nach  dem  Arterienverschluss  das  zu  ver- 
sorgende grössere  Gebiet  leer,  in  ihm  also  der  Widerstand  gering  ist,  so 
wird  das  Blut  durch  die  Anastomosen  schneller  hineinfliessen;  sobald 
es  aber  gefüllt  ist,  ändert  sich  das.  Denn  da  das  Blut  in  einem 
Capillargebiet  durch  den  arteriellen  Druck  vorwärtsgetrieben  wird, 
so  müsste  unter  den  hier  besprochenen  Verhältnissen  der  Druck 
in  der  Collateralen  nicht  nur  das  Blut  in  den  zu  ihr  gehörenden 
Capillaren,  sondern  auch  in  dem  abgesperrten  Bezirk  weitertreiben. 
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Das  ergiebt  dann  aber  einen  weit  grösseren  und  nicht  einen  ge- 
ringeren Widerstand,  der  nur  durch  einen  verstärkten  Druck  in 
den  Anastomosen  überwunden  werden  kann.  Dafür  haben  wir  ja 
aber  in  der  oben  betonten  Drucksteigerung  in  dem  unterbundenen 
Stamme  die  erforderliche  Grundlage.  Ich  meine  daher,  dass  sie 
doch  das  Maassgebende  für  die  Dilatation  der  Anastomosen  ist. 
In  dem  Hauptstamme  braucht  dabei  eine  Erhöhung  gar  nicht  vor- 
handen zu  sein,   wenn  nur  der  normale  Di-uck  sich  ganz    auf  den 


['ullsteralkrejslaiir.   Ein  Ai>t  d«T 
Tli   piBBU  Bchwarzflu  Vropf  ver- 
iit  nur  nucb  durch  Oapil- 
VeI.  He-  71. 

Seitenast  überträgt.  Dann  erweitert  er  diesen  ("bei  gleichzeitiger 
Strombescbleunigung)  und  das  hat  nach  später  (im  Kapitel  14)  zu 
erörternden  Gesichtspunkten  Neubildung  in  der  Wand  zur  Folge. 
Aber  wir  kennen  nun  niclit  nur  Verhältnisse,  unter  denen  es 
zu  einer  ungenügenden  Entwicklung  desCollaternlkreislaufes  kommt, 
es  giebt  vielmehr  auch  Fälle,  in  denen  er  ganz  ausbleibt.  So  etwas 
tritt  dann  ein,  wenn  arterielle  Anastomosen  ganz  fehlen  und  das 
Capill  arge  biet  einer  hinreichenden  Erweiterung  nicht  fähig  ist. 
AV^ir  pflegen  die  Arterien,  welcher  aller  Verbindungen  mit  den  N'ach- 
bargebieten  entbehren,  mit  Cohnheim  als  Endarterien  zu  bezeichnen 
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(Fig.  73).  Ihre  Veiiegung  muss  das  von  ihnen  versorgte  Gebiet 
von  der  Ernährung  ausscliliessen,  alier  mau  darf  sich  deshalb  nicht 
vorstellen,  dnss  es  nun  nothwendig  und  soiort  gar  kein  Blut  mehr 
bekäme.  Denn  capiUare  Zusammenhänge-  mit  den  Nachbargebieten 
bestehen  ja  doch  immer.  Durch  sie  strömen  wechselnde,  wenn 
auch  nicht  grosse  Blutmengen  in  das  ausgesperrte  Gebiet  hinein, 
doch  reichen  sie  nicht  aus,  um  den  Kreislauf  regelrecht  zu  unter- 
halten. 


Fig.  '^. 

Srhema  über  Arteriellen  (^ulUtevalkreislaDf,  Nacb  Yeracblnsa  des  niltl- 
leren  Astes  daj-  Artnrle  J  «rhält  der  in(rehöri((p  Bezirk  liel  fehlenden 
Anastomuiieii  uocb  Blut  duri^h  eiu«  andere,  selbatändiee  Arterie  B. 
Das  -Svhema  zeigt  *ncb  das  VerbällniKa  der  Vene  f  zum  Ca[illUrgel)iet. 

Es  giebt  aber  noch  eine  andere  Quelle.  Die  Venen  des  Ge- 
bietes, dessen  Arterie  verlegt  ist,  anastomosiren  ja  mit  den  be- 
nachbarten {vergl.  Fig.  74).  Erhalten  sie  nun  ihr  eigenes  Blut 
nicht  mehr,  so  tiiesst  in  sie,  da  in  ihnen  kein  Druck  mehr  herrscht, 
das  Blut  aus  den  Nachbargefässen  ein  und  strömt  in  einer  der 
normalen  entgegengesetzten  Bichtung  auch  in  den  Capillarbezirk 
ein,  der  ja  ebenfalls  von  der  Arterie  her  keinen  Druck  mehr  be- 
kommt. Wir  reden  in  diesem  Sinne  von  einem  rückläufigen  Venm- 
sfrom.  Aber  so  unzweifelhaft  es  ist,  dass  er  vorkommt,  da  man 
ihn  auch  experimentell  mikroskopisch  beobachten  kann,  so  gewiss 

Bibbert,  I.ehrb,  d.  AllEem.  Paiholope.  H 
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ist  es  doch  andererseits,  dass  er  keine  besonders  grosse  Aus- 
dehnung gewinnt  Ein  hinreichender  Kreislauf  kann  ja  aber  auf 
diesem  Wege  niemals  zu  Stande  kommen. 

Jedenfalls  wird  bei  Verschluss  einer  Endarterie  der  Herd 
nicht  immer  sofort  völlig  anaemisch  werden.  Ganz  abgesehen  da- 
von, dass  das  in  ihm  noch  vorhandene  Blut  nicht  ohne  Weiteres 
abfliesst,  erhält  er  auch  noch  etwas  neues  auf  einem  der  beiden 
zuletzt  genannten  Wege.  In  zwei  Organen,  der  Lunge  und  der 
Leber,  giebt  es  ausserdem  noch  eine  besondere  Blutbahn,  die  das 
Gewebe  versorgen  kann.  Denn  die  beiden  Organe  haben  ja  jedes 
zwei  Gefässe.  Wird  ein  Ast  des  einen  verschlossen,  so  kann  der 
entsprechende  Zweig  des  anderen  eintreten  (Fig.  74).  Aber  selbst 
dann  ist  die  Blutzufuhr  oft  ungenügend  und  dieser  Fall  interessirt 
uns  hier  zunächst  allein. 

Was  vArd  nun  aus  einem  Gefässgebiet ,  welches  ohne  ausreichende 
CirculaMon  bleibt?  Es  muss  schliesslich  nothwendig  au  Grunde 
gehen,  aber  sein  Verhalten  ist  dabei  nicht  immer  das  gleiche. 

In  den  Fällen,  in  denen  es  sich  um  Endarterien  handelt,  be- 
kommt unter  umständen  der  Bezirk  so  wenig  Zufluss  aus  Capillaren 
oder  Venenj  dass  er  sehr  wesentlich  blässer  als  die  Umgebung  wird. 
Wenn  nun  dazu  die  in  ihm  noch  vorhandene  oder  hinein- 
geflossene geringe  Blutmenge  ihre  Farbe  verliert,  so  wird  der  Herd 
hell  gelbweiss.  Wir  reden  dann  von  einem  anaemischen  Infarot 
(Fig.  76  u.  77). 

Häufiger  ist  es  aber,  dass  zunächst  eine  stärkere  Füllung  des 
Gebietes  eintritt,  dass  aber  ein  weiteres  Einströmen  bald  aufhört. 
Dann  ist  zwar  in  den  ersten  Stunden  der  Bezirk  von  rother  Farbe, 
sehr  rasch  aber  wird  er  blass,  denn  das  in  ihm  enthaltene  Blut 
entfärbt  sich,  weil  der  Blutfarbstoff  sich  löst  und  durch  Diffusion 
entfernt  oder  auch  zersetzt  wird.  Dann  ist  der  Herd  ebenfalls 
blass  und  stellt  einen  anaemischen  Infarct  dar. 

In  wieder  anderen  Fällen,  mag  es  sich  nun  um  Endarterien 
oder  um  ungenügende  arterielle  Anastomosen  handeln,  dauert  der 
Zufluss  geringer  Blutquantitäten  fort,  sei  es,  dass  sie  aus  den  zu 
engen  arteriellen  Anastomosen  oder  aus  Capillaren  oder  aus  Venen 
stammen.  Der  Herd  bleibt  dann  roth.  Die  Gefässe  sind  mikro- 
skopisch strotzend  gefüllt,  aber  ohne  nennenswerthe  Bewegung  des 
Inhaltes.  Vielfach  besteht  Stase.  Aber  bald  beobachten  wir  noch 
mehr.  Wir  sehen  nämlich  im  Experiment,  dass  die  Blutkörperchen 
aus  den  Gefässen  durch  Diapedese  austreten  und  in  die  Gewebe 
gelangen,  deren  Spalten  und  Lücken  sie  ausfüllen.    Dann  bekommt 
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der  Bezirk  eine  dunkelschwarzrothe  Farbe  und  eine  feste  Consistenz, 
es  ist  ein  hsemorrhagisoher  Infiarot  (Fig.  75)  entstanden,  der  seiner- 
seits nicht  mehr  abblasst,  sondern  seine  rothe  Beschaffenheit  behält 
und  nur  wegen  später  zu  besprechenden  Umsetzungen  des  Blutes 
den  Farbenton  wechselt. 

Das  Austreten  der  Blutkörperchen  ist  darauf  zurückzuführen, 
dass  die  Gefässwände  durch  die  Unterernährung  abnorm  durch- 
lässig werden  und  so  das  Blut  austreten  lassen,  welches  immerhin 
unter  einem  geringen,  aber  doch  dauernden  Druck  steht,  da  es  ja 
von  irgend  einer  Seite  her  beständig  hineingetrieben  wird. 
V.  B.EGEiiiNaHAüSEN  bctout  für  die  Lunge,  dass  auf  die  Blutung  be- 
günstigend der  Umstand  einwirkt,  dass  in  den  Capillaren  sich  viele 
hyaline  Thromben  bilden,  welche  die  Circulation  noch  mehr  stören, 
als  es  schon  ohnehin  der  Fall  ist. 

Nach  diesen  allgemeinen  Auseinandersetzungen  über  den 
jCollateralkreislauf  wollen  wir  nun  die  wichtigsten  Organe,  die 
grösstentheils  mit  Endarterien  versehen  sind,  noch  für  sich  in's 
Auge  fassen,  zumal  wir  auf  sie  noch  mehrfach  werden  zurück- 
greifen müssen. 

Denken  wir  uns  den  Hauptstamm  ^qy Lungenarterie  verschlossen,  so 
ergeben  sich  daraus  keine  Circulationsstörungen,  weil  die  Bronchial- 
arterie (Fig.  74)  ergänzend  eintritt  und  das  Organ  ernährt.  Ver- 
legt man  aber  beide  Gefässe,  so  stellt  sich  ein  völlig  ungenügender 
Zustrom  durch  die  capillaren  Hilusbahnen  ein,  die  in  der  Wand 
der  beiden  Arterien  und  in  derjenigen  der  Bronchen,  sowie  in  dem 
diese  Röhren  umgebenden  Bindegewebe  in  die  Lunge  hineingehen. 

Auch  innerhalb  der  Lunge  schadet  die  Verlegung  eines  der 
Fulmonialarterienäste,  die  alle  Endarterien  sind,  meistentheils  nichts, 
solange  das  Organ  normal  ist.  Die  Bronchialarterie  sowie  die 
relativ  weiten  Capillarverbindungen  liefern  das  nötige  Blut.  Ist 
aber  in  der  Lunge  schon  vorher  ohnehin  eine  schwerere  Circulations- 
störung  vorhanden,  wie  es  vor  Allem  bei  Herzfehlem  linkerseits 
der  Fall  ist,  so  reichen  jene  Zuflüsse  nicht  aus,  um  einen  regel- 
mässigen Kreislauf  in  dem  Gebiet  der  verstopften  Arterie  herzu- 
stellen. Dann  entsteht  ein  haemorrhagiscJier  Infarct  (Fig.  75),  der 
sich  als  ein  erbsen-  bis  faustgrosser,  dunkelschwarzrother  Herd 
darstellt  und,  weil  er  einem  baumförmigen  Verzweigungsgebiet  einer 
Pulmonalarterie  entspricht,  eine  ungefähr  keilförmige  Gestalt  hat. 
Seine  Basis  liegt  an  der  Pleura,  seine  Spitze  an  der  Stelle  des  Ge- 
fässverschlusses oder  weiter  peripher  als  dieser.  In  der  Fig.  66,  S.  132, 

11* 


164  Achter  AbBchoitt. 

entsprechen  die  schraffirten  Keilbezirke   einem  haemorrhagischen 
Infarct 

Bei  Thieren  gelingt  es  durch  einfache  embolisclie  Verstopfung 
eines  Ärterienastes  nicht,  einen  Infarct  zu  erzeugen,  es  sei  denn, 
dass  man  auch  eine   Schädigung  der  OefUsswände  durch  gleich- 
zeitige Infection  oder  Intoxication  hervorriefe.     Ehenso  findet  man 
beim  Menschen  oft  Arterieuverschlüsse  ohne  Infarct,  wenn  keine 
Circnlationsstönmg  vorherging.     Experimentell  ist  aber    die    Er- 
zeugung des  Infarctes  dann  gelungen,  wenn  in  dem  Gebiet  eines 
grossen  verstopften  Astes  noch  ein  kleinerer  ausserdem  verschlossen 
war.    Dann  bildete  sich  im  Bereich  des  letzteren  die  Blutung  aus. 
Der  Verschluss  der  Arterie  muss  aber  durchaus  mcM  englischer  Natur, 
er  kann    auch   durch    Thrombose 
bedingt  sein  (vergl.  dieBemerkun- 
genüberEmbolie  und  Thrombose 
S.  130).    Aach  müssen  beide  Pro- 
cesse  nicht  nothwendig  den  zu- 
führenden Stamm  selbst  treffen, 
sie  können  auch  an  mehreren  Aesten 
desselben  oder  an  vielen  oiler  ailen 
kleinsten  Zweigen  ablaufen,  wenn 
z.  B.    ein    weicher   Embolus   in 
rig_  75.  viele    kleine   Theile    zerschellte 

Kleiner  huBmorrha^acher  Infarct  der  LoDge.      IH"!    multiple    Verstopfungen     in 
In  dem  dunkleo  Keil  Bind  alle  Alveolen  dorch       oJnom    A  rtfiricmrahist    moi-litB 

Bint  MBBefdiit.  Das  umeeirende  OBwebs  ist     einem  anenengeoiei  macnte. 

lufthaltig,  vergr.  i:3o.  Unterbinden  wirdenHaupt- 

stamm  der  Nierenarterie,  so  tritt 
zunächst  eine  dunkle  Hyperaemie  des  Organes  ein.  Das  Blut  kommt 
von  den  nicht  aus  der  Arteria  renalis  hervorgebenden  G-efässen  der 
Kapsel,  denen  des  Ureters  und  des  Hilusfettgewebes,  die  mit  dem 
die  Arterienstämme  begleitenden  Capillametz  anastomosiren  und 
aus  rückläufigem  Venenstrom.  Die  Hyperaemie  macht  aber  nach 
einigen  Stunden  unter  Auflösung  des  eingeströmten,  aber  nicht 
weiter  fiiessenden  Blutes  bei  mangelnder  Nachfuhr,  einer  Anaemie 
Platz,  die  nur  in  dem  Bindegewebe  um  die  Arterienverzweigungen 
und  häufig  auch  in  der  Harksubstanz  ausbleibt.  Analog  ist  das 
Verhalten,  wenn  ein  Ast  der  Nierenarterie  im  Innern  des  Organes  ver- 
legt ist.  Da  es  sich  um  eine  Endarterie  handelt,  so  kommt  arte- 
rielles Blut  nicht  mehr  in  den  abgesperrten  Bezirk.  Aber  zunächst 
fiiesst  auf  jenen  engen  Capillarbahnen  sowie  denen  der  um- 
gebenden   freien   Xierenabschnitte   und    durch  venösen  Rückstrom 
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noch  Blut  hinein.    So  entsteht  eine  venöse  BlutfUllimg,  die  bald 
einer  Abblassting  Platz   macht,    so  dass   nach   24  Stunden   bereits 
ein  anaemischer  Infarct 
vorliegt.  "  — — ^^ 

BaB  baldige  Auf- 
hören weiterer  Blutzu- 
fuhr und  damit  das  Aus- 
bleiben eines  haemor- 
rhagischen  Infarctes 
findet  nach  Thoma  seine 
Erklärung  darin,  dass 
die  Nie  rensuh  stanz,  vor 
allem  das  Epithel  des 
ausser  Kreislauf  ge- 
setzten Gebietes  auf- 
quillt und  durch  Druck 
auf  die  G-efässe  ein 
weiteres  Zuströmen  ver- 
hindert. F'g-  '«■ 

DiAanoAtYiief-liaTi  Tn-       ADBemitiube  Inrarcte  der  Niere   vuu  der  Oberfläi'lie.    Die 
Uie  anaemiSCUen  in         ^^^^^  un„eelm»B3iKen  dunkel  begrenMei,  nud  etwa,  vor- 

farcte   der  Niere  haben  epringendDO  Feldsr  sind  die  lufartte, 

auf  der  Oberfläche  eine 

xinregelmäasige  landkartenförmige    Begrenzung  (Fig.  75),    auf   der 

Schnittfläche   (Fig.  76)    ist  ihre   Foitq  verschieden.     Umfassen   sie 

A 


Anaamtoolie  lofcrcte  der  Niere  Ton  der  »chnittflSc 

Infucte.    D«r  grösscte  uintBSBt  Rinde  und  Mark  lii 

der  kleinere  betheiligt  nur  die  Kinde  und  hat 


nur  die  Einde,  so  sind  sie  ungefähr  rechteckig,  weil  ein  Bezirk 
betheiligt  ist,  der  durch  die  parallel  aus  den  Ärterienbögen  auf- 
steigenden  kleinsten  Aiierienzweige   (Arteriae    iuterlobulares)    be- 
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grenzt  wird.  Greift  aber  der  Infarct  auf  die  Marksubstanz  über, 
so  wird  er,  weil  hier  die  Gefässe  gegen  die  Markkegelspitze  con- 
vergiren,  keilförmig. 

In  der  Milz  liegen  die  Verhältnisse  ähnlich  wie  in  der  Niere. 
Nur  ist  hier  die  Blutzufuhr  durch  Hilusgefässe  und,  bei  Verlegung 
eines  Astes,  durch  die  Capillaren  des  angrenzenden  bluthaltigen 
Gewebes  reichlicher  als  in  der  Niere.  Daher  sehen  wir  anfänglich 
oft  typische  keilförmige,  haemorrhagische  Infarcirung  entstehen,  die 
aber  weiterhin  ebenfalls  in  eine  blasse  Beschaffenheit  übergeht. 

Nach  Thoma  liegt  der  Grund,  wesshalb  das  Blut  in  farblose  Zerset- 
zungsproduete  zerftlllt,  in  dem  Mangel  an  Sauerstoff. 

Weiterhin  interessirt  uns  das  Herx.  Seine  Arterien  haben  nur 
geringfügige  Anastomosen,  so  dass  eine  collaterale  Ernährung  eines 
abgesperrten  Bezirkes  nicht  möglich  ist.  Auch  der  capillare  Zu- 
liuss  ist  nicht  lebhaft,  so  dass  meist  keine  Blutfüllung  oder  gar 
haemoiThagische  Infarcirung,  die  aber  doch  gelegentlich  eintritt,  zu 
Stande  kommt,  oder  dass  sie  wenigstens  nur  die  peripheren  Theile 
der  nicht  versorgten  Herde  betrifft,  die  wir  demnach  gewöhnlich 
blassgelK  antreffen. 

Auch  im  Gehirn  bleibt  nach  Verschluss  einer  der  Arterien,  die 
auch  hier  ohne  Anastomosen  sind,  eine  Blutzufuhr  meist  aus.  Das 
Gebiet  ist  also  im  Allgemeinen  von  Anfang  an  blass. 

Anders  liegt  die  Sache  wieder  am  Darm.  Die  Verlegung  der 
Arteria  mesaraica  superior  hat  stets  haemorrhagische  Infarcirung 
zur  Folge.  Es  sind  zwar  Anastomosen  mit  anderen  Gefässen  vor- 
handen, aber  sie  reichen  zur  Ernährung  nicht  aus.  Doch  führen 
sie  so  viel  Blut  zu,  dass  der  abgesperrte  Bezirk  strotzend  gefüllt 
wird  und  dass  nun  Diapedese  stattfindet.  Dann  wird  die  Darm- 
wand und  das  Mesenterium  schwarzroth  und  durch  die  Blutmassen 
verdickt.  (Aehnliche  haemorrhagische  Infarcirungen  des  Darmes 
lernten  wir  schon  bei  der  venösen  Stauung  [S.  151]  kennen.) 

In  den  Extremitäten  endlich  ist  der  CoUateralkreislauf  weit 
besser  entwickelt  als  in  irgend  einem  inneren  Organe.  Daher  be- 
obachten wir  nur  nach  Unterbindung  der  Arteria  femoralis  unter- 
halb des  Ligamentum  Pouparti  eine  blaui-othe  Verfärbung  des 
Fusses  und  eines  Theiles  des  Unterschenkels,  die  auf  einer  unge- 
nügenden Blutzufuhr  und  nicht  voll  ausgebildeten  haemorrhagischen 
Infarcirung  beruht.  Die  Unterbindungen  anderer  Arterien  machen 
keine  schwereren  Störungen. 
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k)  Wassersucht 

Veränderungen  des  Blutgefässapparates  und  seines  Inhaltes 
geben  sich  nicht  selten  durch  Auftreten  überreichlicher,  aus  den 
Gefässen  transsudirter,  der  Lymphe  ähnlicher  Flüssigkeit  in  den 
Gewebespalten  und  den  Körperhöhlen  zu  erkennen.  Wir  reden 
dann  von  Wassersucht. 

Führt  sie  zu  einer  wässerigen  Infiltration  der  Haut  wie  innerer 
Organe,  so  bezeichnen  wir  sie  als  Oedem,  ist  sie  in  der  Haut  weit 
verbreitet  und  hochgradig,  als  Anasarka.  Den  Ausdruck  Hydrops 
wenden  wir  sowohl  auf  die  Hautwassersucht  wie  auf  Flüssigkeits- 
ansammlungen  einzelner  Höhlen  an.  So  sagen  wir  Hydrops  peri- 
cardii.  Aber  wir  bilden  hier  auch  das  Wort  Hydropericardiumj  ebenso 
wie  Hydroikorax,  Hydrarthros.  Für  die  Bauchhöhlenwassersucht 
haben  wir  den  Namen  Ascites. 

Die  Flüssigkeitsmengen  können  ausserordentlich  beträchtliche 
sein,  am  meisten  natürlich  in  den  grossen  Höhlen.  In  der  Bauch- 
höhle sind  oft  viele  Liter  vorhanden. 

Wie  entsteht  die  Wassersucht?  Wir  wissen,  dass  unter  nor- 
malen Verhältnissen*  ein  beständiger  Strom  aus  den  Gefässen  in 
die  Gewebe  stattfindet  und  müssen  nach  Heidenhain  annehmen, 
dass  die  Endothelien  an  dieser  Lymphbildung  durch  eine  Art  von 
secretorischem  Process  activ  betheiligt  sind.  Die  so  entstandene 
Gewebeflüssigkeit  fliesst  mit  den  Lymphgefässen  in  centraler  Rich- 
tung ab. 

An  der  Hand  dieser  normalen  Vorgänge  kann  man  sich  theo- 
retisch zwei  Möglichkeiten  der  Entwicklung  der  Wassersucht 
construiren. 

Man  könnte  erstens  denken,  es  handele  sich  um  dieselbe  Intensi- 
tät der  Lymphbildung,  aber  um  eine  behinderte  Abfuhr,  Das  ist  aber 
von  vornherein  unwahrscheinlich,  weil  ja  die  Lymphgefässe  zahl- 
reich sind  und  reichliche  Anastomosen  besitzen,  so  dass  die  Ver- 
legung einzelner  unter  ihnen  keine  Folgen  haben  wird.  Davon 
kann  man  sich  experimentell  leicht  überzeugen.  Es  wird  aber 
nicht  vorkommen,  dass  sämmtliche  Abflusswege  verschlossen  sind 
und  selbst  dann  müsste  nicht  nothwendig  Wassersucht  die  Folge 
sein,  weil  die  Lymphe  auch  durch  die  venösen  CapiDaren  und 
Venen  wieder  aufgenommen  werden  kann.  Eine  Ausnahme  macht 
allein  eine  Verlegung  des  Ductus  thoracicus,  der  aber  eben  als 
das  grösste  Lymphgefäss  nicht  so  gut  durch  CoUateralbahnen  er- 
setzt werden  kann  wie  kleinere  Stämme.  Aber  selbst  bei  ihm  ist 
Hydrops  kein  nothwendiger  Folgezustand. 
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Die  zweite  theoretische  Möglichkeit  ist  durch  eine  verstärkte 
Flüssigkeitsausscheidung  in  die  Gewebe  gegeben.  In  ilir  haben  wir 
in  der  That  die  wichtigste  Grundlage  des  Oedems  voraus.  Aber 
die  Transsudation  muss  sehr  erheblich  gesteigert  sein.  Massige 
Erhöhungen  schaden  nichts,  weil  dann  die  Lymphgefässe  doch  alle 
Flüssigkeit  abfuhren.  Indessen  ist  noch  ein  wesentlicher  Umstand 
zu  beachten.  Auch  ein  sehr  reichliches  Transsudat  kann  nämlich 
wegen  der  grossen  Leistungsfähigkeit  der  Lymphbahnen  noch  in 
normaler  Weise  entfernt  werden,  wenn  das  Gewebe  im  Uebrigen 
normal  ist,  d.  h.  wenn  es  durch  seine  Elasticität  die  Lymphe  unter 
einem  für  ihre  Fortbewegung  günstigen  Druck  hält.  Ist  das  nicht 
mehr  der  Fall,  ist  es  schlaffer  als  sonst,  so  fällt  ein  wichtiger 
Factor  für  den  Lymphstrom  fort  und  die  vermehrte  Flüssigkeit 
sammelt  sich  an.    Auf  dieses  Moment  hat  Lai^debeb  hingewiesen. 

Die  gesteigerte  Transsudation  nun  kommt  auf  verschiedene  Weise 
zu  Stande. 

1.  Eine  der  häufigsten  Grundlagen  ist  die  venöse  Stauung,  von 
der  wir  auch  mit  Rücksicht  auf  unser  jetziges  Thema  bereits 
sprachen  (s.  o.  S.  151).  Stärkere  und  längeft  dauernde  Stauung 
hat  stets  Oedem  zur  Folge.  Dabei  wirkt  jedenfalls  zunächst  der 
erhöhte  intravasculäre  Druck  sehr  wesentlich  mit.  Aber  er  ist  es 
wohl  nicht  allein,  der  das  Transsudat  steigert.  Es  kommt  eine 
Schädigung  der  Gefässwand,  der  Endothelien  hinzu  und  damit  fällt 
ein  die  Lymphbildung  regulirendes  Moment  aus.  Es  wird  nun  die 
Flüssigkeit  nach  rein  physikalischen  Regeln  und  deshalb  vermehrt 
ausgepresst.  Die  auch  bei  Stauung  wirksame  Verminderung  der 
Gewebeelasticität  erklärt  sich  aus  der  schlechteren  Ernährung. 

2.  Eine  zweite  Bedingung  für  die  verstärkte  Lymphbildung  findet 
sich  bei  dem  sogenannten  kachektiscken  Oedem.  Darunter  verstehen 
wir  die  Oedeme  bei  allen  jenen  Zuständen,  die  mit  einer  relativen 
Wasservermehrung  des  Blutes  und  einem  entsprechenden  Verlust 
an  festen  Bestandtheilen  einhergehen.  Solche  Hydraemien  sehen 
wir  bei  den  häufigen  diffusen  Nierenerkrankungen  und  bei  allen 
Arten  von  Kachexien  oder  hochgradigen  Anaemien. 

Aber  hier  ist  es  nicht  allein  die  relative  Wassermenge  etwa  in 
dem  Sinne,  dass  aus  dem  dünnen  Blute  mehr  Flüssigkeit  trans- 
sudire.  Denn  man  kann  experimentell  sehr  grosse  Quantitäten 
Wasser  in's  Blut  spritzen,  ohne  dass  Oedem  eintritt.  Die  zuge- 
ftihrte  Flüssigkeit  wird  theils  durch  die  Secretion  entfernt,  theils 
fliesst  sie,  wenn  sie  vermehrt  in  die  Gewebe  gelangt,  auch  lebhafter 
ab.    Nur   eine  übertriebene  Wasserzufuhr  bringt  schliesslich  doch 
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Oedeme  mit  sich.  Aber  so  etwas  kommt  ja  unter  pathologischen 
Bedingungen  nicht  vor.  Denn  hier  handelt  es  sich  ja  lediglich  um 
einen  relativen  Wasserreichthum.  Der  Grund  der  verstärkten 
Transsudation  muss  also  anderswo  liegen.  Es  ist  die  Veränderung 
der  Gefässwand,  die  Läsion  des  Endothels,  welche  dessen  secre- 
torische  Function  aufhebt  und  nun  das  Wasser  diffundiren  lässt. 
Die  mangelnde  Elasticität  der  kachektischen  Gewebe  thut  dann 
das  Uebrige. 

Für  diese  Auffassung  spricht  der  Umstand,  dass  Oedem  auch 
zu  Stande  kommt,  bevor  noch  durch  eine  Organerkrankung,  z.  B. 
Nephritis,  eine  Hydraemie  entstand.  Es  tritt  z.  B.  bei  Scharlach 
schon  vorher  auf.  Hier  nimmt  man  an,  dass  die  Schädigung  der 
Geßsswände  dtirch  das  bacterielle  Oift  die  Transsudation  verstärkt  und 
die  Gewebe  lädirt.  In  gleichem  Sinne  ist  es  zu  deuten,  dass 
einzelne  Bacterienarten,  in  das  Blut  injicirt,  Oedem  machen, 
dass  dieses  ferner  auch  nach  Wassereinspritzung  in  das  Blut  ein- 
tritt, wenn  durch  vorherige  Einfuhr  von  Giften  eine  Gewebeläsion 
erzeugt  worden  war.  Neben  den  beiden  häufigsten  Oedemen,  den 
Stauungs-  und  den  kachektischen  Oedemen  kommen  die  anderen 
weniger  in  Betracht. 

3.  Es  giebt  auch  Oedeme,  die  auf  den  in  seiner  Wirkungsweise 
unbekannten  Einfluss  des  Nervensystems  zurückzuführen  sind.  Bei  der 
Nesselsucht  (Urticaria)  genügt  ein  leichtes  Streichen  der  Haut,  um 
in  entsprechendem  Umfange  starke  Schwellungen  herbeizuführen, 
die  in  erster  Linie  auf  Lympheanhäufung  beruhen. 

4.  Flüssigkeitsansammlungen  treten  auch  da  ein,  wo  in  ge- 
schlossenen Hohlräumen  der  feste  Inhalt  eine  Verminderung  er- 
fahrt. So  erweitem  sich  die  Gehimventrikel  und  füllen  sich  mit 
vermehrter  Flüssigkeit  bei  Schrumpfung  der  Gehimsubstanz.  Auch 
die  Pia  kann  unter  denselben  Verhältnissen  oedematös  werden.  Man 
nennt  dieses  Oedem,  weil  es  zur  Ausfüllung  eines  pathologisch  ent- 
standenen Baumes  führt,  Oedem  ex  vaeno. 

5.  Relativ  häufige,  wenn  auch  meist  nicht  sehr  starke  Oedeme 
sind  die  bei  Entzündungen  auftretenden.   Sie  beschäftigen  uns  später. 

Die  hydropischen  Flüssigkeiten  sind  im  Allgemeinen  klar  und 
leicht  gelblich,  nur  die  entzündlichen  sind  trübe. 

Die  Zusammensetzung  der  Oedeyne  ist  eine  verschiedene.  Handelte 
es  sich  immer  um  gewöhnliche  Lymphe,  so  würde  die  Flüssigkeit 
ebenso  wie  diese  gemischt  sein,  aber  da  die  Bedingungen  ihrer 
Entstehung  abnorme  sind,  ist  auch  ihr  Gehalt  an  den  einzelnen 
Bestandtheilen,  mit  Ausnahme  der  sich  gleichbleibenden  Salze,  ein 
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anderer.  Vor  Allem  sind  die  Eiweisskörper  vermindert.  Ihre  Menge 
ist  abhängig  von  der  Entwicklungsweise  des  Oedems.  Bei  Ent- 
zündungen ist  sie  im  Allgemeinen  am  grössten.  Relativ  hoch  ist 
sie  auch  bei  Stauungshydrops,  bei  Hydraemie  um  so  geringer,  je 
wässriger  das  Blut. 

Auch  in  den  einzelnen  Körpertheilen  desselben  Individuums 
ist  der  Eiweissgehalt  verschieden.  Länger  bestandene  Oedeme  sind 
meist  eiweissreicher  als  frisch  gebildete. 

Der  Eiweissgehalt  geht  von  74,5  ^/oo  in  dem  normalen  Blut- 
plasma und  70  %o  in  der  Lymphe,  in  entzündlichen  Oedemen 
herunter  bis  auf  55  %o  nnd  in  einfachen  hydropischen  Flüssig- 
keiten je  nach  Umständen  bis  auf  5  %q. 

Die  oedematösen'  Gewebe  sehen  naturgemäss  meist  so  aus,  als 
hätte  man  künstlich  Wasser  in  ihre  Spalten  eingespritzt.  Ist  aber 
das  Gewebe  an  sich  reich  an  Mucin,  so  quillt  dieses  in  dem  Wasser 
auf.  Dann  gewinnt  die  oedematöse  Substanz  eine  mehr  oder  weniger 
schleimige  Beschaffenheit. 


Neunter  Abschnitt. 

Die  Wirkungsweise  der  Schädlicbkeiten. 

1.  Allgemeines. 

Nachdem  wir  nun  die  wichtigsten  äusseren  Einwirkungen  kennen 
gelernt  haben,  denen  unser  Körper  ausgesetzt  sein  kann  und  nach- 
dem wir  gesehen  haben,  dass  innerhalb  desselben  von  einem  Organ, 
welches  in  seinem  physiologischen  Verhalten  gestört  wurde,  schäd- 
liche Folgen  für  den  übrigen  Organismus  ausgehen,  wenden  wir  uns 
nun  zu  der  Frage,  auf  welche  Weise  denn  jene  primären  und 
diese  seotindären  Einflüsse  auf  die  Gewebe,  d.  h.  auf  die  Zwisohen- 
substanzen  und  ZeUen,  sich  geltend  machen. 

Damit  überhaupt  eine  Einwirkung  stattfinden  kann,  müssen  die 
Schädlichkeiten,  so  weit  sie  von  aussen  kommen,  nicht  nur  bis  an 
die  Körperoberfläche  herantreten,  sie  müssen  vielmehr  in  die  Ge- 
webe hineindringen.  Wie  das  möglich  ist,  verstehen  wir  in  Er- 
gänzung früherer  Ausfühiningen  leicht.  Ein  Trauma  drückt,  zeiTt 
und  zerreisst  das  Gewebe  bald  mehr,  bald  weniger  tiefgehend, 
Chemikalien  durchtränken  die  Theile  in  wechselndem  Umfange,  die 
lebenden    Krankheitserreger   durchsetzen    sie    in    fortschreitender 
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Vermehrung.  Das  sehen  wir  am  hesten,  wenn  Baeterien  von  einer 
freien  Oberfläche  aus  in  die  Gewebe  hineinwachsen  (Fig.  78).  Sie 
können  dann  in,  grosse  Tiefen  gelangen  und  z.  B,  die  Wand  des 
Uterus  von  seiner  Innenfläche  her  ganz  durchwuchem.  In  wirk- 
samster Weise  aber  werden  die  Organe  getroffen,  wenn  die  schäd- 
lichen Ägentien  mit  dem  Blutstrora  in  sie  hineingelangen.  Mangel 
an  Nahrung  und  Sauerstoif  wirkt  auf  diese  Weise,  chemische  Gfifte 
Terbreiten  sich  so  gleichmässig  überallhin,  Mikroorganismen  finden 
vom  Oefässlumen  oder  vom  Gewebe  aus,  in  welches  sie  übertreten, 
unzählige  Angriffspunkte. 


/  '«:. 


HerzblapD«  des  BanlncheTui   nach  Injertinn  von  .-^tspta^lokokkcneultnr  In'n  Blnt.    Bei  n  eiue 
der  Tiefe  iu  die  Klajiiie  elngedruneen. 

In  den  einzelnen  Geweben  aber  treiben  die  Schädlichkeiten  auf 

Zutischensubstanxen  und  Zellen.  Zu  beiden  werden  sie  in  wechseln- 
der Weise  in  Beziehung  treten. 

Die  Intercellularsubstanzen  verhalten  sich  verschieden,  je  nachdem 
sie  flüssig  oder  fest  sind.  Im  erateren  Falle  werden  gelöste  Stoffe 
sich  mit  ihnen  mischen,  körperliche  Gebilde  aber  sich  in  ihnen 
vertheilen,  im  zweiten  Falle  werden  die  festen  Gewebetheile  allmäh- 
lich von  jenen  Stoffen  durchtränkt,  während  körperliche  Elemente 
nur  in  feinster  Form  und  nur  so  weit  hineingelangen,  wie  in  ihrem 
Inneren  Saftspalten  vorhanden  sind. 

Für  die  Zellen  gelten  natürlich  wieder  andere  Bedingungen, 
als  für  die  Zwischensubstanzen.  Eine  Veirminderung  der  Sauer- 
stoflT-  und  Xahrungszufuhr  rauss  ihren  Stoffwechsel  herabsetzen,  sie 
dadurch  mehr  oder  weniger  schädigen  und  ihre  Existenz  unter  Um- 
ständen unmöglich  machen.  Gelöste  Gifte  werden  sich  vor  Allem 
dann  ausgiebig  geltend  machen,  wenn  sie  in  den  Zellleib  hinein- 
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gelangen.  Das .  geschieht  aber  nicht  ohne  Weiteres.  Die  osmo- 
tischen Verhältnisse  des  lebenden  Protoplasmas  gestatten  nicht 
jeder  beliebigen  giftigen  Substanz  in  gleicher  Weise  den  Eintritt, 
die  eine  dringt  leicht,  die  andere  schwer  ein. 

"Wie  OvERTON  an  Pflanzenzellen  gezeigt  hat,  ist  die  Durchlässigkeit 
der  Randschicht  des  Protoplasmas  für  gelöste  Stoffe  verschieden.  In  Wasser 
leicht  lösliche  Substanzen  diffundirten  schwer,  in  Aether  nnd  fetten  Oelen 
lösliche  leicht.  Er  schloss  daraus,  dass  dieses  eigenartige  Verhalten  durch 
eine  Imprägnation  der  Randschicht  mit  Cholestearin  bedingt  sein  möchte. 
Wir  dürfen  annehmen,  dass  auch  die  Zellen  unseres  Organismus  aus  ähn- 
lichen Gründen  den  einzelnen  Giften  gegenüber  eine  wechselnde  Bezie- 
hung zeigen. 

Praktisch  kommt  diese  Differenz  für  unsere  Betrachtung  allerdings 
wenig  zur  Geltung.  Denn  erstens  ist  es  unzweifelhaft,  dass  viele  Gifte 
schnell  in  die  Zelle  eindringen,  zweitens  werden  die  letzteren  concentrir- 
teren  Lösungen  in  keinem  Falle  lange  widerstehen  und  drittens  ist  zu 
beachten,  dass  die  schädlichen  Stoffe  unter  allen  UmstAnden  die  Zwischen- 
substanzen durchtränken,  verändern  und  zur  Ernährung  der  Zellen  un- 
tauglich machen.  Sind  diese  dann  in  Folge  dessen  lädirt,  so  ändern  sich 
die  osmotischen  Bedingungen  der  Randschicht  und  nun  diffundiren  auch 
die  zunächst  nicht  eintretenden  Gift^. 

Gelöste  Stoflfe  wirken  also  dadurch,  dass  sie  das  Protoplasma 
durchtränken.  Körperliche  Gebilde,  wie  Staubpartikel,  Bacterienn.  A. 
erfordern  eine  besondere  Betrachtung.  Wir  finden  sie,  falls  die 
Grössenverhältnisse  es  überhaupt  erlauben,  sehr  häufig  im  Zellleib 
"imedeTf  in  das  Portoplasma  eingelagert.  Wie  sind  sie  da 
hineingekommen?  So  weit  es  sich  um  unbewegliche  Körper  handelt, 
kann  nur  eine  active  Thätigkeit  der  Zellen  in  Betracht  gezogen 
werden.  Wir  sehen  an  ihnen  die  gleiche  Fähigkeit  hervortreten, 
die  wir  bereits  bei  den  niederen  thierischen  Organismen,  den  Proto- 
zoen, in  grosser  Ausdehnung  antreffen.  Das  Zellprotoplasma  ist 
vermöge  seiner  amoeboiden  Bewegungen  im  Stande,  kleine  Körper 
zu  umfliessen  und  so  in  sich  einzuverleiben.  Auf  diese  Weise 
kann  es  so  grosse  Mengen  von  Partikeln  in  sein  Inneres  einführen, 
dass  es  für  unser  Auge  selbst  kaum  noch  wahrzunehmen  ist.  Selbst- 
verständlich muss  die  Zelle  dabei  entsprechend  an  Umfang  zunehmen, 
soweit  nicht  zugleich  eine  Abnahme  ihrer  Substanz  stattfindet. 

Der  Kern  betheiligt  sich  an  diesem  Process  nicht.  Er  bleibt 
stets  frei  von  den  fremden  Einlagerungen,  doch  sieht  man  ihn, 
wenn  viele  Körperchen  in  das  Protoplasma  eintraten,  meist  nicht 
ohne  Weiteres,  weil  er  von  dem  undurchsichtig  gewordenen  Zellleib 
eingehüllt  wird. 

Wir    nennen    den    hier    besprochenen   Vorgang,   den  wir  mit 
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einer  Fressthätigkeit  vergleichen,  Phagooytose,  die  fressenden  Zellen 
selbst  Phagocyten,  Alle  Zellen  unseres  Körpers  sind  fähig,  fremde 
körperliche  Partikel  aufzunehmen,  aber  in  so  verschiedenem  Maasse, 
dass  'wir  die  Erscheinung  bei  manchen  Zellarten  nur  ganz  aus- 
nahmsweise, bei  anderen  dagegen  sehr  häufig  beobachten.  Selbst- 
verständlich werden  solche  mit  weichem,  leicht  beweglichem  Proto- 
plasma besser  als  Phagocyten  auftreten  können,  als  andere,  welche 
dieser  Eigenthümlichkeiten  entbehren.  Auch  müssen  in  gleichem 
Sinne  die  Zellen,  welche  frei,  einzeln  für  sich  existiren,  vor  denen, 
welche  in  einen  Verband  fest  eingefügt  sind,  sich  auszeichnen.  So 
wird  man  schon  von  vornherein  vermuthen  können,  dass  die  mobilen 
Leukocyten  die  besten  Phagocyten  sein  werden.  Das  ist  in  der 
That  der  Fall.  Ausser  ihnen  kommen  in  erster  Linie  die  Endo- 
thelien  der  Blutgefässe  in  Betracht,  femer  alle  diejenigen  Zellen, 
welche  für  gewöhnlich  als  fixe  Elemente  festsitzen,  sich  aber  los- 
zulösen und  vorübergehend  als  freie  Gebilde  zu  existiren  vermögen. 
Dahin  gehören  besonders  grosse  in  der  Milz  vorkommende  (Endo- 
thel-)Zellen,  fem  er  die  Endothelien  der  Lymphgefässe,  aber  auch 
abgelöste  Alveolarepithelien  der  Lunge  und  endlich  die  Binde- 
gewebszellen, zumal  wenn  sie  unter  Anschwellung  ihres  Proto- 
plasmas sich  vergrössert  haben  und  von  ihrer  Unterlage  frei  und 
beweglich  geworden  sind.  Dagegen  kommen  als  Phagocyten  nur 
wenig  in  Betracht  die  mit  einer  specifischen  Function  ausgestatteten 
Zellen,  wie  die  Ganglienzellen  und  die  meisten  Drüsenepithelien. 
Wir  dürfen  das  wohl  so  auffassen,  dass  eine  complicirte  Function 
sich  nur  mit  einem  relativ  festen  Bau  der  Zelle  verträgt,  dass 
also  die  functionellen  Elemente  wenig  beweglich  und  deshalb 
wenig  befähigt  sind,  fremde  Dinge  zu  umfliessen.  Dem  Organismus 
erwächst  daraus  der  Vortheil,  dass  gerade  seine  wichtigsten  Be- 
standtheile  weniger  in  Gefahr  kommen,  durch  phagocytär  aufge- 
nommene schädliche  Dinge  in  ihrer  Thätigkeit  gehemmt  zu  werden. 

Auf  Grund  ihrer  Grössenverschiedenheit  unterscheiden  wir  nach 
dem  Vorgange  von  Metschnikoff  unter  den  Phagocyten  die  Mifcro- 
phagen,  zu  denen  hauptsächlich  die  relativ  kleinen  Leukocyten  ge- 
hören und  die  Makrophagen,  die  von  allen  grösseren  Elementen 
repräsentirt  werden. 

Ausser  der  Aufnahme  durch  die  lebendige  Zellthätigkeit  haben 
wir  aber  für  die  lebenden  körperlichen  Partikel,  die  Mikroorganismen, 
noch  mit  einer  anderen  Möglichkeit  zu  rechnen.  Es  ist  nämlich 
denkbar  und  in  gewissem  Umfange  auch  sicher,  dass  die  mit  Eigen- 
hewegung   ausgestatteten   Lebewesen,   wie    sie    sich    selbständig   in   den 
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Flüssigkeiten  bewegen,  so  auch  in  das  Pi'otoplasma  einzudHngen^ 
sich  gleichsam  einzubohren  vermögen.  Bei  den  Sichelkeimen 
und  den  Theilproducten  der  Malariaparasiten  ist  das  des- 
halb zweifellos,  weil  ja  die  rothen  Blutkörperchen,  in  die  sie  hinein- 
gelangen, keiner  Phagocytose  fähig  sind.  Aehnliches  mag  auch 
anderweitig  vorkommen,  doch  verdient  es  Beachtung,  dass  gerade 
die  am  häufigsten  beim  Menschen  intracellular  angetroffenen  Bac- 
terien  keine  Eigenbewegung  besitzen. 

2.  Die  einzelnen  Schädlichkeiten  in  ihren  Beziehtingen  zu 

den  Q^weben. 

Die  Zwischensubstanzen  und  Zellen  treten  also  auf  vielfache 
Weise  in  ausgiebige  Berührung  mit  den  äusseren  und  inneren  Schäd- 
lichkeiten. Unser  nächstes  Interesse  geht  nun  dahin,  die  zahl- 
reichen Fälle  kennen  zu  lernen,  in  denen  wir  diese  nahe  Beziehung 
direct  zu  verfolgen  in  der  Lage  sind.  Dabei  sehen  wir  hier  noch  ganz 
ab  von  den  Veränderungen,  welche  die  Gewebe  durch  die  Aufnahme 
der  Gifte,  der  Bacterien  u.  s.  w.  erleiden.  Mit  ihnen  beschäftigen 
vrir  uns  erst  im  nächsten  Abschnitt. 

Aber  von  der  Einverleibung  in  die  Zellen  können  wir  eine 
andere  Erscheinung  nicht  trennen.  "Wir  werden  sehen,  dass  die  in 
das  Protoplasma  gelangten  fremden  Stoffe  vielfach  in  einer  beson- 
deren Form  und  Anordnung  abgelagert  werden  die,  von  der  anato- 
iomisclien  Beschaffenheit  und  der  physiologischen  Leitung  der  Zelle  abhängt. 
Denn  diese  hat  auf  die  morphologische  Gestaltung  der  Ablagerung 
selbstverständlich  Einfluss,.  sie  gestaltet  aber  oft  die  aufgenom- 
menen Substanzen  in  ihrer  Zusammensetzung  um,  verarbeitet  sie 
und  scheidet  sie  eventuell  wieder  aus.  Das  alles  lässt  sich  nicht 
von  einer  Untersuchung  der  Einlagerung  in  die  Zellen  loslösen  und 
so  werden  wir   es,  wo   es  erforderlich  ist,  mit  in  Betracht  ziehen. 

Das  Verständniss  derartiger  Zelleinwirkungen  wird  uns  wesent- 
lich erleichtert,  wenn  wir  an  den  schon  gebrauchten  Vergleich  mit 
den  Protozoen  denken.  Die  von  diesen  Lebewesen  gefressenen 
Stoffe  unterliegen,  abgesehen  von  mechanischen  intraprotoplasma- 
tischen  Verschiebungen,  Zerkleinerungen  u.  s.  w.,  soweit  sie  als 
Nahrung  brauchbar  sind,  einer  Umwandlung,  die  wir  der  Verdau- 
ung der  höheren  Thiere  an  die  Seite  stellen  können.  Sie  werden 
gelöst,  chemisch  umgebaut  und  schliesslich  assimilirt.  Das  für  den 
Zellleib  nicht  verwerthbare  Material  wird  mehr  oder  weniger  modi- 
ficirt  wieder  ausgeschieden. 
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Mit  solchen  Processen  werden  diejenigen  bis  zum  einem  ge- 
wissen Grade  Aehnlichkeit  haben,  die  in  den  Zellen  unseres  Orga- 
nismus an  fremden  aufgenommenen  Substanzen  ablaufen.  Soweit 
es  sich  dabei  freilich  um  anorganische  Dinge  handelt,  wird  das 
Protoplasma  nur  wenig  Einfluss  auf  sie  haben  können.  Aber  auch 
den  organischen  Stoflfen  gegenüber  werden  die  Zellen  kaum  noch 
zu  einer  gleichen  Verwerthung  befähigt  sein,  wie  es  die  Amoeben 
sind.  Als  Nahrung  dürften  sie  dieselben,  besonders  etwa  die  Bac- 
terien,  wohl  nicht  verwerthen  können.  Denn  unsere  Zellen  sind 
eben  an  eine  andere  Art  der  Nahrungsaufnahme  angepasst.  Aber 
ganz  passiv  lassen  sie  die  fremden  Suhstanxen  zweifellos  auch  nicht  liegen^ 
in  irgend  einer  Form  werden  sie  z.  B.  auch  auf  die  Mikroorganis- 
men einwirken,  nur  fraglich  ist  es,  ob  sie  im  Stande  sind,  sie  zu 
assimiliren.  Anders  ist  die  Sache  freilich,  wenn  es  sich  um  Körper 
handelt,  die  auch  sonst  im  Stoflfwechsel  eine  Rolle  spielen  und  die 
nun  unter  pathologischen  Bedingungen  der  Zelle  in  vielleicht  über- 
mässiger Menge  dargeboten  werden.  Möglicher  Weise  kommt  aber 
eine  verdauende  Wirkung  speciell  solchen  Stoffen  gegenüber  zur 
Geltung,  die  aus  einem  Zerfall  von  Zellen  hervorgegangen  sind, 
also  dem  Protoplasma  noch  mehr  oder  weniger  nahe  stehen.  Jeden- 
falls erfahi'en  sie  mancherlei  Umwandlungen. 

Wenn  wir  nun  nach  diesen  Vorbemerkungen  zur  Erörterung 
einer  Reihe  von  einzelnen  Schädlichkeiten  übergehen,  so  müsste  es 
für  uns  von  grösstem  Werthe  sein,  die  fremden  Dinge  auf  ihrem 
Wege  immer  genau  verfolgen  zu  können.  Aber  das  ist  nur  theil- 
weise  möglich.  Nicht  alle  nachtheiligen  Substanzen  können  wir 
mit  dem  Mikroskop  beobachten,  da  sie  uns  nicht  alle  sichtbar  sind. 
Aber  bei  vielen  kommen  wir  zum  Ziel.  Wir  vermögen  zu  sehen, 
wie  sie  sich  in  den  Zwischensubstanzen  verhalten,  wie  die 
Zellen  durch  sie  in  Anspruch  genommen  werden  und  wiederum  auf 
sie  einwirken. 

Andere  Stoffe  entziehen  sich  unserer  directen  Beobachtung. 
Wir  können  zwar  auf  ihre  Gegenwart  schliessen,  wenn  sie  gröbere 
Veränderungen  bedingt  haben  und  wenn  functionelle  Störungen  hervor- 
treten, wii'  können  sie  oft  auch  auf  chemischem  Wege  nachweisen, 
aber  ihr  Verhalten  zu  den  einzelnen  Zellen  können  wir  nicht  fest- 
stellen. Das  ist  um  so  ungünstiger,  als  es  sich  hier  um  die  wichtigsten 
Schädlichkeiten,  um  gelöste,  von  aussen  eingeführte,  oder  auch  im 
Körper  (bei  der  Autointoxication)  entstandene  oder  um  bacterielle 
Gifte  handelt.  Um  so  mehr  haben  wir  Veranlassung,  diejenigen 
Fälle  genauer  in's  Auge   zu  fassen,   in   denen  wir   die  Schädlich- 
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keiten  direct  verfolgen  kÖDneo,  um  aus  ihnen  Rückschlüsse  auf  die 
anderen  zu  machen. 

a)  ExperlMestell  fllsfefUhrte  Farbstoffe. 

Es  empfiehlt  sich  z«  dem  Ende  zunächst,  solche  Substanzen 
zur  Untersuchung  zu  verwerthen,  die  durch  ihre  Farbe  leicht  nach- 
Treisbai-  sind  und  daher  auszugehen  Ton  künstlich  in  den  Organis- 
mus eingeführten  gelösten  Stoffen.  Durch  intravasculäre  oder 
Bubcutane  Injection  von  indigschwefet saurem  Natron  (Indigcarmin), 
Carmin  etc.  kann  man  den  ganzen  Körper  von  Thieren  blau  oder 
roth  färben  und  es  unterliegt  keinem  Zweifel)  dass  die  Stoffe  nicht 
nur  in  den  Flüssigkeiten  vorhanden  sind,  sondern  auch  in  einzelne 
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oder  viele  Zellarten  gelangen.  Nur  kann  man  sie  hier  nicht  immer 
nachweisen,  weil  für  die  Betrachtung  im  mikroskopischen  Schnitt 
die  Intensität  der  Färbung  zu  gering  ist.  An  manchen  Stellen 
vermag  man  allerdings  ihren  Eintritt  in  das  Protoplasma  aus 
den  Folgen  zu  erschliessen,  in  der  Niere  z.  B.  aus  der  oft  leb- 
haften Ausscheidung  in  den  Harn,  in  der  Leber  aus  der  Secretion 
des  Indigcarmins  in  die  Gallengänge.  In  der  Xiere  findet  sich 
ausserdem  nicht  selten  auch  eine  deutliche  theilweise  Färbung  des 
Protoplasmas  der  Epithelien  der  gewundenen  Hamcanälchen,  vor 
Allem  des  Stäbchensaumes. 

Aber  noch  in  anderer  Form  treffen  wir  die  Farbstoffe  wieder 
an.  In  den  Epithelien  der  Tubuli  contorti  gelangt  das  Carmin  in 
kömiger  Form  zur  Ablagerung  (Fig.  79).  Das  Protoplasma  fällt  es 
also  entweder  aus  der  Lösung  aus  oder  es  bindet  es  an  bestimmte 
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grannläi'e  Bestandtheile.  Aehnliches  sehen  wir  bei  subcutaner  In- 
jection  gelösten  Carmins.  Wenn  man  diesen  FarbstoflF,  in  kohlen- 
saurem Lithion  gelöst,  unter  die  Haut  spritzt,  so  findet  man  in 
Bindegewebezellen  schon  nach  einigen  Stunden  den  Beginn  einer 
kömigen  Abscheidung.  Nach  24  Stunden  sieht  man  zahlreiche 
Zellen  mit  rothen  Kömchen  vollgepfropft.  Allerdings  lässt  sich 
nicht  sicher  entscheiden,  ob  es  sich  um  gefärbte  Zellgranula  oder 
um  reine  Carminkömchen  handelt. 

In  der  ersten  Zeit  nach  der  Injection  sind  viele  Zellen  dififus 
roth  gefärbt.  Aber  sie  gehen  zu  Grunde.  Die  gleichmässige  Fär- 
bung des  Protoplasmas  ist  der  Ausdruck  einer  Schädigung  desselben. 
Dasselbe  sah  schon  Arnold,  als  er  Leukocyten  mit  verschiedenen 
Farbstoffen  behandelte.  Diffuse  Färbung  deutete  meist  auf  ein  Ab- 
sterben hin,  während  die  Zellen,  deren  Granula  gefärbt  wurden, 
lebend  blieben. 

Die  Zellen  binden  also  die  Farbstoffe  an  besiimmie  Bestandtheile, 
das  Protoplasma  wird  nicht  einfach  durchtränkt. 

So  sah  es  Arnold  auch  bei  Eisen,  welches  in  fester  Form  in 
Gewebe  eingeführt  wurde.  Es  kam  dort  theilweise  zur  Lösung, 
gelangte  in  Leukocyten  und  wurde  hier  wieder  in  Könierform  an 
die'Zellgranula  gebunden,  wo  es  durch  Färbung  nachgewiesen  werden 
kann  (s.  u.  Blutfarbstoff).  Arnold  spricht  deshalb  von  sideroferen 
Zeüen, 

In  anderer  Weise  tritt  der  Einfluss  des  Protoplasmas  solchen 
Farbstoffen,  z.  B.  Methylenblau,  gegenüber  hervor,  die  redticirbar 
sind  und  dadurch  farblos  werden.  Ehrlich  sah,  dass  sie  in  vielen 
Geweben  völlig  entfärbt  wurden.  Bei  Sauerstoffzutritt  gewannen  sie 
ihre  Farbe  wieder. 

An  diese  öxperimentellen Beobachtungen  schliessen  wir  eine  Reihe 
von  Fällen  an,  in  denen  wir  bei  dem  Menschen  die  Beziehung  von 
Schädlichkeiten  zu  den  Gewebebestandtheilen  untersuchen  können. 

b)  Argentam  nltriemii. 

In  gelöstem  Zustande  wird  gelegentlich  salpetersaures  Silber  in 
den  Organismus  aufgenommen,  wenn  es  als  Medicament  gegen  ge- 
wsse  Darmerkrankungen  innerlich  verabreicht  wurde.  Es  circulirt 
dann  im  Blut  und  gelangt  nun  in  manche  Gewebe,  in  denen  es  in 
Gestalt  feinster  schwarzer  Kömchen  als  Silberoxyd  niedergeschlagen 
wird.  Daran  ist  vor  Allem  die  Gefässwand  und  die  Zwischen- 
sxihstanz  des  Bindegewebes  betheiligt.     Die  Haut  kann  da})ei  eine 
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gi-Hubraune  Farbe  aunehuien,  die  Niereuniarksubstanz  wird  gleich- 
falls grau.     Wir  nennen  den  Zustand  Argyrie. 

e>  ChOleibrbtteffe. 

Den  künstlich  einverleibten  Farbstoffen  lässt  sich  der  GaUew 
farhstojf  an  die  Seite   stellen,    der  bei  dem  Seite  90   besprochenen 
leterus  im  Blute  kreist.     Er  gelangt   mit   dem  Kreislauf  überallhin 
und  tritt  in  die  Lymphe  über.    Hier  kann  man  ihn  besondere  gut 
in  den  Scheiden  der  G-ehimgefässe  nachweisen,  aus  denen  auf  die 
Scbnittääche  des  Organes  eine  gelbe  Lymphe  hervortritt    So  muss 
er  zunächst   die  Zwischensubstanzen  durchtränken   und  dann  auch 
in  die  Zellen  diffundiren.  Manche  aller- 
dings  lassen   ihn   nicht  eintreten.     So 
färben  sich  die  verschiedenen  Element« 
der   Gehimsubstanz    nicht    gelb,    weil 
ihre  osmotischen  Bedingungen  flir  den 
Gallenfarbatoff  offenbar  nicht  geeignet 
sind,  wenigstens  nicht  hei  der  Concen- 
tration,    die  bei   dem  Icterus   in   den 
Säften  vorhanden  zu  sein  pflegt.    Da- 
gegen dringt  der  Farbstoff  in  fast  alle 
Drüsenzellen    ein,    wie    wir    aus    der 
Fig.  Sl.  gelben  Farbe  der  meisten  Secrete  ent- 

nehmen können.  Sehr  reichlich  trifftman 
ihn  in  den  Epithelien  eines  Theiles  der 
gewundenen  Hamcanälcben,  durch  die 
er  in  den  Harn  ausgeschieden  wird,  in  denen  er  aber  zum  Theil  eine 
Zeit  lang  liegen  bleibt.  In  grosster  Menge  kommt  er  naturgemäss  in 
den  Leberzellen  zur  Ablagerung  (Fig.  81).  Freilich  wird  er  ihnen 
nicht  eigentlich  von  aussen  zugeführt,  da  er  ja  von  ihnen  erzeugt  wird, 
aber  in  der  Xorm  tritt  er  sofort  nach  seiner  Bildung  in  die  Gallen- 
capillaren  über,  bleibt  also  nicht  im  Protoplasma.  Daher  enthalten 
die  normalen  Leberz  eilen  niemals  mikroskopisch  nachweisbaren 
GallenfarbstofT.  Unter  den  hier  in  Rede  stehenden  Bedingungen 
aber  nehmen  sie  erstens  eine  difTuse  Gelb-  oder  Gelbgrüufärbung  an. 
Zweitens  treten  in  ihnen  die  mit  Galle  gefüllten  intracellularen 
Secretcapillaren  hervor,  welche  in  Gestalt  zierlicher  Netze  oder 
unregelmässiger  Kömchenreihen  (Nauwebck)  die  Kerne  rnnspinnen 
(Fig.  Sl)  und  sich  fortsetzen  in  die  extracellularen  Gallencapillaren, 
deren  gestauter  Inhalt  sehr  gewiihnlicb  in  glänzenden,  gelben, 
gelblich-griinen  oder  dunkelgrünen,  einfachen  oder  verästigten  Cy- 
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lindern  erscheint.  Auf  diese  Weise  kommen  die  Leberzellen  in  eine 
so  ausgiebige  Berührung  mit  der  Galle,  wie  sie  unter  normalen 
Verhältnissen  niemals  stattfindet  Das  eigene  Secret  wird  ihnen 
dhun  nachtheilig  werden  müssen. 

Xächst  den  Leberzellsn  enthalten  oft  auch  die  KüPFFEE'schen 
Stemzellen  den  Oallenfarbstoff.  Sie  sind  in  Gestalt  dicht  gedrängter 
Körner  damit  angefüllt. 

Auch   ausserhalb   der  Leber   bedingt   die   in  Zellprotoplasma, 
z.  B.  der  Nierenepithelien ,  gelangende  Galle  zunächst  eine  gelbe 
Färbung.    Aber  wie  bei  den  gelösten  künstlich  eingefilhrten  Farb- 
stoffen bewirkt  die  Zelle  bald  eine 
körnige    Verdichtung   (Fig.   82),   eine 
Concentration    auf   zahlreiche   ein- 
zelne  kleine  Stellen,   so   dass    nun 
das   Protoplasma   fein   gekörnt   er- 
scheint.   Dabei  mögen  die  normalen 
Zellgranola  in  der  Weise  betheiligt 
sein,    dass  sich  in  ihnen  der  Farb- 
stoff besonders  dicht  anhäoft.    Aber 
auch  grössere,  rundliche,  gelbe  bis 
dunkelgrüne  Schollen   können   sich 
bilden. 

Seltener  kommt  es  zu  krystal- 
liuischen  Ausfällungen  des  Gallen-  Fig.  8a 

farbstoffs  in  den  Intercellularflüssig- 
keiten.  Das  sehen  wir  vor  Allem 
bei  Neugeborenen,  wo  die  Krystalle 

gehäuft  in  den  Hamcanälchen  liegen  können.  Finden  wir  sie  in 
dieser  Form  auch  in  den  Nierenepithelien,  so  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  sie  erst  nach  dem  Tode  ausfielen,  wie  wir  es  in  postmortalen 
Blutgerinnseln  innerhalb  des  Gefässsystems  und  des  Herzens  bei 
Icterus  häufig  beobachten. 

Die  Gelbsucht  kann  sich  in  vielen  Fällen  wieder  zurückbilden. 
Dann  verschwindet  der  Gallenfarbstoff  ans  allen  den  Stellen  wieder, 
an  die  er  nicht  gehört. 

Für  die  Wirkung  der  in  den  Körper  aufgenommenen  Galle 
darf  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass  neben  dem  Farbstoff 
natürlich  anch  alle  anderen  Bestandtheile,  so  die  Gallensäuren,  in 
Betracht  kommen,  die  jedenfalls  ebenso  in  die  Zellen  einzudringen 
vermögen  und  deshalb  mit  ihnen  auch  ausgiebig  in  Berührung 
kommen. 
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d)  Fett. 

Zu  den  Stoffen,  die,  wenn  sie  auch  im  normalen  Organismus^ 
vorkommen,  doch  unter  umständen  schädlich  werden,  gehört  das 
Fett,  welches  dadurch  zu  Zellen  in  Beziehung  tritt,  dass  es  in  sie 
aufgenommen  wird. 

Das  normale  Vorbild  seiner  Einlagerung  in  das  Protoplasma 
ist  die  Bildung  des  Fettgewebes,  in  dessen  Zellen  es  in  Gestalt  je 
eines  relativ  grossen  Tropfens  zusammengehäuft  wird.  In  derselben 
Weise  geht  nun  die  Ablagerung  unter  pathologischen  Verhältnissen 
vor  sich.  Wir  sehen  das  vor  Allem  bei  einer  übermässigen  Fett- 
anhäufung  im  subcutanen  Fettgewebe  und  in  den  Interstitien  ver- 
schiedener  Organe.  Die  Bindegewebezellen  wandeln  sich  immer 
mehr  in  Fettzellen  um  und  zwar  entweder  dort,  wo  schon  in  der 
Norm  Fettgewebe  vorhanden  ist,  wie  auf  der  Oberfläche  des 
Herzens  oder  dort,  wo  es  sonst  fehlt,  wie  in  der  Herzwand. 
Zwischen  ihren  Muskelelementen  sieht  man  dann  mehr  oder 
weniger  reichliches  Fettgewebe.  Der  Zustand  heisst  Fettherz, 
Cor  adtposum.  Analoge  Processe  können  auch  an  der  Skeletmuscu- 
latur  und  im  Pankreas  {Lipomatosis  des  Pankreas)  ablaufen. 

In  solchen  Fällen  haben  wir  es,  insoweit  die  Bildung  von  Fett- 
gewebe  ein  normaler  Vorgang  ist,  mit  einer  functionellen  Erschein 
nung  zu  thun.  Nur  die  Localisation  ist  manchmal  eine  unge- 
wöhnliche. 

Beachtenswerth  ist  es,  dass  bei  dieser  Fettaufhahme,  trotzdem 
sie  eine  physiologische  ist,  die  Gestalt  der  Zelle  und  des  Kernes 
sich  wesentlich  ändert.  Das  Protoplasma  bildet  nur  eine  Hülle 
um  den  Fetttropfen  und  der  Kern  erfährt  eine  Abplattung.  Dabei 
tritt  jedenfalls  eine  Wasserverarmung  der  Zelle  ein,  denn  ihre  Ge- 
sammtmasse  nimmt  ab.  Trotzdem  leidet  ihre  Vitalität  nicht 
wesentlich. 

Aber  wir  dürfen  uns  vorstellen,  das  andere  Zellen,  die  fiii*  ge-^ 
wohnlich  kein  Fett  enthalten  und  mit  einer  anderen  Function  be- 
traut sind,  durch  eine  analoge  Aufnahme  von  Fett  nachtheilig  be- 
einflusst  werden  können.  Es  kommen  hier  in  erster  Linie  die 
Leberzellen,  in  Betracht,  die  unter  Umständen  sämmtlich  mit  grossen 
Fetttropfen  versehen  sind  (Feitleber  Fig.  83).  Doch  werden  auch  sie 
dadurch  nicht  erheblich  geschädigt,  wenn  es  auch  nicht  denkbar  ist,^ 
dass  die  Production  der  Galle  in  der  schmalen  Protoplasmahülle 
ungeschwächt  fortdauert. 

Diese  Aufnahme  des  Fettes  ist  eine  active  Leistung  der  Leber- 
zelle.   Das  Protoplasma  nimmt  das  Fett  aus  dem  Blute  an  sich  und 
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scheidet  es  zunächst  in  kleinen  Tröpfchen  ab,  die  sich  vergrössem 
und  zusammenfliessen.  Dabei  zieht  es  sich  selbständig  gegen  die 
Peripherie  der  Zelle  zurück  und  hebt  so  die  Scheidewände  auf, 
ivelche  die  einzelnen  Tröpfchen  trennten  und  am  Confluiren 
hinderten. 

Aber  es  ist  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  fettaufeehmende  Zelle 
in  allen  Fällen  vorher  völlig  normal  ist  und  erst  nachträglich  Schaden 
leidet.  Denn  wenn  wir  berücksichtigen,  dass  eine  hochgradige 
Fettleber  sich  gern  bei  tuberculösen  Individuen  findet,  so  werden 
wir  voraussetzen  dürfen,  dass  sie  gerade  deshalb  entsteht,  weil  die 
Leberzellen  lädirt  waren.  "Wir  werden  darauf  im  nächsten  Abschnitt 
eingehen. 

Die  Fetteinlagerungen  in  Bindegewebe-  undLeber- 
zellen  pflegen  wir  Fett-Infiltration  zu  nennen.  Doch 
ist  dieser  Ausdruck  deshalb  nicht  ganz  glücklich,  weil 
er  einen  passiven  Vorgang  andeutet  Er  ist  auch 
nicht  scharf  zu  umgrenzen,  weil  er  nicht  nur  bei 
normalen  oder  wenig  lädirten,  sondern  auch  bei  pa- 
thologischen Zellen  vorkommt,  bei  denen  man  sonst  Y\g,  83. 
von  fettiger  Degeneration  redet  (s.  u.  S.  211).               Lebe«eiien'  mit    Fett- 

Die  Fetteinlagerung  kann  wieder  rückgängig  tropfen. 

werden.    In   dem  XJnterhautzellgewebe  bei   der 
Abmagerung,  unter  besonderen  Bedingungen  auch  in  anderem  Binde- 
gewebe, z.  B.  dem  epicardialen  und   ebenso  in  der  Leber,   werden 
die  giossen  Tropfen  kleiner,  sie  zerfallen  in  mehrere  und  verlieren 
sich  schliesslich  ganz.  (s.  Atrophie  Fig.  91,  S.  199). 

Das  Verschwinden  des  Fettes  kann  zum  kleineren  Theil  auf 
■einer  unter  dem  Einfluss  des  Protoplasmas  erfolgenden  Verbrennung 
l)eruhen,  muss  aber  vor  Allem  als  eine  Lösung  aufgefasst 
werden.  Diese  kann  entweder  so  vor  sich  gehen,  dass  das  Fett  als 
solches  erhalten  bleibt,  oder  dass  es  in  seine  Componenten  zerlegt 
wird.  Li  dieser  doppelten  Weise  kann  es  ja  auch  aus  der  Nahrung 
in  den  Körper  übertreten. 

Circulirt  es  nun  gelöst  oder  gespalten  im  Kreislauf,  so  können 
die  Zellen  es  an  sich  ziehen  und  eventuell  wieder  zusammensetzen. 

Die  wichtigste  Queüe  derartig  in  den  Zellen  aufgespeicherten 
Fettes  ist  zweifellos  die  Nahrung.  Erstens  weiss  man,  dass  reich- 
liche Zufuhr  von  Fett  jene  Ablagerung  steigern  kann  und  zweitens 
"hat  man  (Rosenfeld)  festgestellt,  dass  besondere  Arten  von  Fett, 
wie  sie  von  verschiedenen  Thieren  und  Plauzen  stammen,  in  ihrer 
charakteristischen    Zusammensetzung    im    Organismus    angehäuft 
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werden,  so  dass  man  das  Fett  eines  Thieres  durch  das  eines 
anderen  mehr  oder  weniger  ersetzen  kann.  ' 

Aber  neben   der  Nahrung  kommt  auch  der  Transjyort  innerhalb  | 

des  Körpers,  z.  B.  aus  dem  Unterhautfettgewebe  in  die  Leber,  in 
Betracht.  Freilich  vollzieht  sich  ein  solcher  Ortswechsel  meist 
unter  Verhältnissen,  die  im  engeren  Sinne  als  pathologisch  be- 
zeichnet werden  müssen  und  im  nächsten  Abschnitt  Besprechung 
finden  werden. 

•Das  Fett  muss  nun  aber  endlich  nicht  nothwendig  als  solches 
aufgenommen  werden.  Da  die  Zellen  es  auch  aus  Kohlehydraten 
zu  bilden  vermögen,  so  kann  auch  deren  gesteigerte  Aufnahme  zu 
einer  Fettinfiltration  führen. 

e)  Kohleliydrate. 

Wenn  reichliche  Kohlehydrate  in  den  Körper  eintreten,  oder 
in  ihm  entstehen,  so  können  sie  natürlich  in  den  Gewebeflüssig- 
keiten  circuliren  und  in  die  Zellen  gelangen.  Dahin  ist  übermässig 
im  Blut  und  in  den  Säften  vorhandener  Zucker  zu  rechnen,  dessen 
Gegenwart  wir  freilich  nur  chemisch,  aber  nicht  unter  dem  Mikro- 
skop feststellen  können.  Dasselbe  gilt  für  weitere  Umsetzungspro- 
ducte  des  Zuckers.  Ein  anderer  Körper  aber,  das  Glykogen,  welches 
wir  meist  in  Tropfenform  (s.  Fig.  100,  S.  218)  in  den  Zellen  be- 
obachten ,  lässt  sich  in  ihnen  durch  eine  charakteristische  Keaction 
leicht  auffinden.    Es  färbt  sich  mit  Jod  in  Lügol's  Lösung  braun. 

Das  Glykogen  findet  sich  als  ein  Stofifwechselproduct  in  normalen 
Geweben  des  Embryo  sehr  häufig,  z.  B.  in  den  Muskeln  und  den 
Knorpeln.  Im  extrauterinen  Leben  tritt  es  bei  gesunden  Lidivi- 
duen  nur  in  geringer  Ausdehnung  auf.  Es  kann  aber  imter  patho- 
logischen Verhältnissen  reichlicher  im  Blute  vorhanden  sein  und 
dann  nach  Art  der  Fettinfiltration  von  Zellen  aufgenommen  werden. 
Man  kann  dann  von  einer  Olykogen-Infiltration  reden.  Das  würde 
also  voraussetzen,  dass  es  nicht  in  den  Zellen,  in  denen  es  gefun- 
den wird,  auch  entstand,  sondern  irgend  wo  anders  im  Köi'per  ge- 
bildet wurde.  So  kann  man  wohl  seine  Gegenwart  in  dem  Epithel 
der  HENLE'schen  Schleifen  auffassen,  wo  es  bei  Diabetes  auftiitt. 
Doch  darf  man  sich  hier  auch  andere  Vorstellungen  machen. 
Weitere  Erörterungen  können  erst  im  nächsten  Abschnitt  folgen. 

f )  Harnftiare. 

Ein  Stoffwechselproduct,  welches  durch  seine  übermässige  Menge 
schädlich  werden  und  eventuell  mikroskopisch  gesehen  werden  kann^ 
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ist  femer  die  Harnsäure  bezw.  ihre  Salze.  Diese  circiUiren  im 
Blut  und  werden  bei  der  Gioht  an  verschiedenen  Körperstellen,  in 
erster  Linie  in  den  Gelenkapparaten  niedergeschlagen.  Hier  finden 
sie  sich  in  meist  büschelförmig  vereinigten  feinen  Nadeln  in  der 
Grundsubstanz  des  Knorpels,  der  Gelenkbänder  und  des  Binde- 
gewebes der  Umgebung.  Sie  werden  aber  auch  eventuell  in  Zellen 
gefunden,  deren  Fähigkeit  zur  Aufnahme  von  feinkörnigen  Uraten 
durch  Experimente,  in  denen  die  Salze  subcutan  eingespritzt  waren, 
festgestellt  wurde  (Frbudweileb,  His).  Die  Zellen  können  sich 
mit  den  Partikeln  völlig  beladen.  Es  handelt  sich  dabei  theils  um 
weisse  Blutkörperchen,  theiU  um  fixe  Zellen  der  einzelnen  Gewebe. 

g)  BlutextravMat» 

Zu  den  Substanzen,  die  dem  Körper,  welchem  sie  in  der  Norm 
angehören,  nachtheilig  werden  können,  gehört  auch  das  aus  den  Oe- 
fassen  ausgetretene  Blut.  Zunächst  wirkt  es,  zumal  bei  grösserer 
Menge,  drückend  auf  die  Gewebe.  Da  es  nun  aber  nicht  mehr  in 
das  Gefässsystem  zurückkehren  kann,  bleibt  es  als  fremde  dem 
Untergang  verfallene  Masse  liegen.  Indem  es  sich  aber  weiterhin 
theilweise  in  den  Körpersäften  löst,  bildet  es  in  ihnen  eine  ab- 
norme Beimischung.  Es  gelangt  ferner  dadurch  in  innige  Berüh- 
rung mit  den  Zellen,  dass  es  von  diesen  aufgenommen  und  in  das 
Protoplasma  abgeschieden  wird.  So  muss  es  aber  einen,  wenn  auch 
oft  nicht  stark  hervortretenden  ungünstigen  Einfluss  auf  sie  haben, 
weil  es  ja  eine  fremde  Einlagerung  in   das  Protoplasma  darstellt. 

Der  sich  lösende  Bestandtheil  ist  vor  Allem  das  HaemoghUn. 
Es  wird  die  Intercellularflüssigkeiten  mehr  oder  weniger  rotli 
färben  und  auch  in  die  festen  Zwischensubstanzen  eindringen. 
Aber  es  bleibt  zum  grossen  Theil  nicht  lange  an  Ort  und  Stelle, 
weil  es  mit  dem  Lymphstrom  immer  wieder  fortgeführt  wird.  So 
gelangt  es  bald  in  den  allgemeinen  Kreislauf  und  wird  allen  Körper- 
theilen  zugeführt  Doch  ist  auch  seine  Circulation  im  Blute  von 
beschränkter  Dauer.  Denn  durch  die  Thätigkeit  zweier  Organe 
wird  es  zum  Theil  aus  dem  Körper  ausgeschieden.  Das  eine  ist 
die  Leber,  welche  aus  dem  Haemoglobin  GallenfarbstoflF  macht,  das 
andere  die  Niere,  welche  die  Substanz  in  den  Harn  tibergehen 
lässt.  Leber-  und  Nierenbestandtheile  kommen  auf  diese  Weise 
in  innige  Berührung  mit  dem  Blutfarbstoff  und  können  dadurch 
Schaden  leiden. 

Andere  Beziehungen  des  Blutfarbstoffs  zu  der  Intercellularsub- 
stanz  und  den  Zellen  beobachten  wir  an  Ort  und  Stelle.  Ein  Theil  des 


jg4  NflunUr  AbBchuitt. 

Haemog4übins    macht    nämlich    eine   Umwandlung    in   Haematotäin 

durcli  und  fällt  als  solches  in  Form  der  bekannten  rhombischen  und 

nadeiförmigen  KrysMlo  aus,  die  sich  durch  ihre  rubinrothe  Farbe 

auszeichnen.     Sie   entstehen  jedenfalls   hauptsächlich    da,   wo    die 

Gewel)eflüssigkeit  stngnirt  oder  wenig  lebhaft  fliesst.    Sie  werden 

auch  weiterhin  nicht  fortbewegt, 

sondern   bleiben  an  Ort  und  Steile 

_  liegen   und    sind    dann   oft   noch 

^^B      ^^^     /  '■    «a-  Jahi-e  nachher  aufzufinden  oder 

^^^^   '     »:  .■•(  ^  sie  werden  von  Zeilen  aufgenommen 

,  ^         :,■•,'  ^t;        ^_  (Fig.  84),  in  denen  sie  ebenfalls 

^^   '  dauernd  verweilen  können.    Das 

setzt  allerdings  voraus,  dass  die 

*''8-  ^-  Krystalle  nicht  allzu  gross  sind. 

HaeniBtoidinlinslall«  frsi  und  in  Zellen  ein-        D'ilipv    finilpn     wir  nur   A\f    tlfli- 
gesclihrasoH,    Öie  ftussBreii  Zellen  recht,  eul-        l'-tnei     nnuen    Wir  nur   Qie    hiei 

halten  bhcIi  rnndiichp  Pigment  tarne  r.  neren    im   Protoplasma   wieder, 

aber  oft  in  sehr  grosser  Zahl. 
In  deu  Zellen  werden  die  Krjstalle  im  Allgemeinen  nicht  entstehen, 
es  sei  denn,  dass  im  Protoplasma  Hohlräume,  Vacuolen,  vorhanden 
wären,  in  deren  Flüssigkeit  das  Auskrystallisiren  vor  sich  gehen 
könnte. 


BenulieH.  B  In  Ztlleu  der  Dum. 

Das  Hiiemoglobin  wird  aber  auch  als  solches  im  Bereich  des 
ausgetretenen  Blutes  und  in  seiner  näheren  Umgebung  von  Zellen 
aufgenommen,  die  entweder  sich  hier  bereits  befanden  oder  auf 
spater  zu  besprechende  Weise  vei-mehrt  sind,  Ihr  Protoplasma 
wird  \on   dem  Farbstoff  durchtränkt   und   zunächst   diffus  gefärbt. 
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Aber  in  diesem  Zustand  bleibt  er  nicht  lange.  Wie  das  oben  be- 
sprochene Carmin  und  der  Gallenfarbstoff  wird  er  nach  und  nach 
unter  gewissen  chemischen  Umsetzungen  auf  zahlreiche  einzelne 
Punkte  zu  kleinen  gelben  eclcigen  Körnchen  concentrirt,  die  nun  als 
Pigment  zu  bezeichnen  sind.  Die  Zellen  können  sehr  dicht  mit 
ihnen  gefüllt  sein  (Fig.  85). 

Als  pigmentbildend  in  diesem  Sinne  kommen  Leukocyten  und 
fixe  Elemente  in  Betracht.  In  der  Lunge  spielen  nach  Blutaus- 
tritten, wie  sie  bei  Stauungen  vorkommen,  die  Alveolarepithelien 
eine  grosse  Rolle. 

Die  Entstehung  des  Pigments  aus  dem  gelösten  Haemoglobin 
ist  jedenfalls  weitaus  die  wichtigste.  Sie  wurde  nach  Vibchow 
hauptsächlich  von  E.  Neumann  studirt. 

Neben  ihr  werden  allerdings  noch  andere  Bildungsweisen  in 
Betracht  gezogen: 

Nach  der  einen  Ansicht  entstehen  Pigmentkömehen  auch  aus 
einer  directen  Umwandlung  ganzer  Erythrocyten,  die  von  Zellen 
(..blutkörperchenhaltige  Zellen")  aufgenommen  werden  und  durch 
Schrumpfung  und  Zerfall  zu  kleineren  Gebilden  wurden.  In  erster 
Linie  hat  man  diese  Genese  in  den  Lungen  bei  Stauung  be- 
schrieben, wo  man  in  der  That  homogene  Schollen  findet,  die  mit 
Tothen  Blutkörperchen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben.  Nbumann  hat 
aber  gefunden,  dass  diese  Gebilde  kleine  Kohlepartikel  einschliessen 
imd  um  sie  herum,  also  selbstverständlich  aus  gelöstem  Haemoglobin^ 
entstanden  sind.  Er  ist  deshalb  hier  und  überhaupt  der  Meinung, 
dass  jene  Bildung  von  Pigment  aus  metamorphosirten  Erythro- 
cvten  nicht  vorkommt.  Eine  zweite  Ansicht  lässt  die  Pigment- 
körperchen  auch  extracellular  aus  extravasirtem  Blut  durch  Schrumpf- 
ung und  Zerfall  von  rothen  Blutzellen  hervorgehen  und  ev.  nach- 
träglich von  Zellen  aufgenommen  werden. 

Der  einmal  gebildete  körnige  Farbstoff  verweilt  in  den  Zellen 
Jahre  lang,  erhält  sich  aber  dabei  zwar  morphologisch,  doch  nicht 
chemisch  völlig  unverändeii;.  In  der  ersten  Zeit  kennzeichnet  er 
sich  nämlich  durch  einen  leicht  nachweisbaren  Eisengehalt.  Er 
färbt  sich  bei  Anwendung  von  Schwefelammonium  schwarz,  bei 
Einwirkung  von  gelbem  Blutlaugensalz  und  Salzsäure  dunkelblaugrtin. 
Dieser  Eisengehalt,  der  dem  Haematoidin  fehlt,  verschaffte  dem 
Pigment  den  Namen  Haemosiderin  (Naumann).  Aber  nach  einiger 
Zeit,  nach  2 — 3  Monaten,  ändert  sich  der  Farbstoff  in  der  Weise 
^uu,  dass  jene  Proben  nicht  mehr  möglich  sind.  Dann  heisst  er 
Haemofosoin. 


Ig5  ,  Nennter  Abschnitt. 

Das  Eintreten  der  Eisenreaction  giebt  uns  also  in  gewissem  Umfange 
die  Möglichkeit,  das  Alter  einer  Pigmentirung  zu  erkennen.  Es  lässt  aber 
zweitens  mit  Sicherheit  den  Schluss  zu,  dass  es  sich  um  einen  von  dem 
Haemoglobin  abzuleitenden  Farbstoff  handelt.  Gelingen  die  Reactionen  nicht, 
so  sind  wir  bezüglich  der  Herkunft  des  Pigmentes  auf  Vermuthungen  an- 
gewiesen, falls  nicht  andere  Umstände  uns  aufklären. 

In  ähnlicher  "Weise,  wie  die  Zellen  im  Bereiche  des  Blut- 
ergusses aus  dem  Haemoglobin  Pigment  machen,  thun  es  auch 
andere  Zellen  des  Körpers,  wenn  sie  mit  dem  aufgelösten  und  in 
den  Säften  kreisenden  Blutfarbstoff  in  Berühning  kommen.  So 
die  Endothelien  der  Lymphdrüsen,  durch  welche  die  farbstoffhaltige 
Lymphe  hindurchfliesst,  so  die  Zellen  der  Leber,  der  Milz,  des 
Knochenmarkes.  Auch  hier  tritt  das  Pigment  zunächst  als  Haemo- 
siderin  auf. 

Ausser  den  Haemorrhagien  giebt  es  aber  auch  noch  andere 
Gelegenheiten,  bei  denen  untergehende  rothe  Blutkörperchen,  vor 
Allem  das  aus  ihnen  frei  werdende  Haemoglobin  zu  den  Körper- 
zellen in  nahe  Beziehung  treten.  Schon  unter  normalen  Verhält- 
nissen findet  ein  dauernder  Zerfall  von  Erythroeyten  statt,  deren  Farb- 
stoff wenigstens  zum  Theil  in  den  zuletzt  genannten  Organen  inner- 
halb der  Zellen  als  kömiges  Pigment  wieder  gefunden  wird. 

Noch  mehr  kommt  es  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu 
einem  Blutuntergang,  der  schon  innerhalb  der  Gefässe  beginnen 
kann  und  durch  chemische  oder  bacterielle  Gifte  herbeigeführt 
wird.  Dann  entsteht  ausser  in  Leber,  Milz  und  Knochenmark 
auch  in  Lymphdrüsen,  in  der  glatten  Musculatur  des  Darmes  und 
an  anderen  Stellen  innerhalb  der  Zellen  kömiger  Farbstoff,  welcher 
zunächst  jedenfalls  eisenhaltig  ist,  später  zu  Haemofusdn  wird. 

Wenn  die  Menge  des  Pigmentes  nicht  zu  gering  ist,  kann  es 
natürlich  auch  mit  blossem  Auge  wahrgenommen  werden.  Dann 
erscheinen  die  mit  ihm  versehenen  Abschnitte  gelb,  gelbbraun  oder 
dunkelbraun.  Bei  ausgedehnter  Färbung,  besonders  der  Bauch- 
organe gebrauchen  wir  die  Bezeichnung  Haemochromatose.  Je  inten- 
siver die  makroskopische  Färbung,  um  so  mehr  sind  natüi'lich  die 
Zellen  mit  den  Pigmentpartikeln  angefüllt.  Dass  dies  für  sie  nicht 
günstig  oder  gleichgültig  sein  kann,  ist  begreiflich. 

In  der  Leiche  erscheinen  die  mit  Blutfarbstoff  versehenen  Theile  oft 
nicht  braun,  sondern  grau  bis  schwarz.  Das  ist  immer  dann  der  Fall,  wenn 
das  Pigment  eisenhaltig  war  und  in  seiner  Nähe  durch  bacterielle  Zer- 
setzungen, eventuell  schon  intravital,  schwefelhaltige  Producte  entstanden, 
die  zu  einer  Bildung  von  Schwefeleisen  Veranlassung  gaben. 

Eine   eigenartige  Einlagerung   von  Blutfarbstoff  in  die  Gewebe  beob- 
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achten  wir  bei  der  sogenannten  Ochronose^  einer  Veränderung,  bei  welcher 
vor  Allem  die  Knorpel,  aber  auch  die  verschiedenen  Arten  des  Binde- 
gewebes schwarz  gefärbt  erscheinen.  Hier  hat  das  Haemoglobin  die  Grund- 
ßubstanz  durchtränkt  und  ist  ausserdem  in  den  Zellen  zur  feinkörnigen 
Abscheidung  gekommen.  Die  Herkunft  des  Farbstoffes  ist  in  den  bisher 
nur  in  geringer  Zahl  beobachteten  Fällen  unklar  geblieben.  Es  dürfte  sich 
um  eine  Schädigung  des  circulirenden  Blutes  handeln,  aus  welchem  Haemo- 
globin frei  wird.     Haemorrhagien  waren  meist  nicht  vorhanden. 

Die  Bedeutung  eines  Blutergusses  ist  aber  mit  der  besprochenen 
Einwirkung  auf  die  Zellen  nicht  erschöpft.  Es  sind  ja  in  ihm 
auch  noch  andere  Bestandtheile  zugegen,  nämlich  viele  ausgelaugte 
Eryihrocyten,  die  Leukocyten  und  ausgefälltes  Fibrin,  Auch  sie  ver- 
schwinden nach  und  nach  und  jedenfalls  zum  Theil  unter  Mitwirkung 
von  Zellen,  die  sich  mit  dem  Material  beladen.  Aber  wir  können  das 
nur  theilweise  beobachten,  weil  wir  das  ev.  aufgenommene  Material 
wegen  seiner  Parblosigkeit  meist  nicht  wahrnehmen  können.  Nur 
Einzelnes,  z.  B.  Kerne  zerfallener  Leukocyten,  finden  wir  im  Proto- 
plasma von  Zellen  wieder. 

h)  Abge9torb«Be  Gewebe. 

Eine  Betheiligung  von  Zellen  nehmen  wir  femer  überall  da 
an,  wo  Gewebetheile  abgestorben  sind  und  zerfallen.  Sie  bilden 
nachtheilig  wirkende  Fremdkörper,  die  nun  nach  und  nach  in  das 
Zellprotoplasma  gelangen  und  es  unter  Umständen  schädlich  be- 
einflussen können.  Manchmal  sehen  wir,  dass  Theile  von  Zellen, 
Abschnitt«  vom  Protoplasma  und  Kern,  oder  auch  ganze  Kerne, 
Bruchstücke  von  quergestreiften  Muskelfasern  u.  s.  w.  im  Innern 
lebender  Zellen  liegen.  Die  todten  Massen  brauchen  sich  aber 
nicht  unbedingt  in  Form  kleinster  Partikel  darzubieten.  Wenn  sie 
weich  sind,  vermögen  die  Zellen  auch  Abschnitte  von  ihnen  abzu- 
lösen. So  können  sie  z.  B.  in  grössere  Petttropfen  sich  gleichsam 
hineinbohren  und  kleine  Kömchen  von  dem  übrigen  Complex  ab- 
trennen. Alle  solche  Zerfallsproducte  werden  im  Innern  der  Zellen 
weiter  verarbeitet  und  schliesslich  nicht  selten  völlig  beseitigt. 

In  charakteristischer  Weise  wird  todte  Gekimmasse  durch 
Phagocytose  angegriflfen.  Sie  bildet  makroskopisch  eine  breiige 
Substanz  und  lässt  unter  dem  Mikroskop  zahllose  Bruchstücke  von 
Nervenmark  erkennen,  die  nun  von  Leukocyten  und  anderen  Zellen 
aufgenommen  werden.  Dabei  handelt  es  sich  aber  nicht  immer 
nur  um  eine  einfache  Phagocytose,  so  dass  wir  im  Protoplasma  die 
Zerfallsproducte  in  gleicher  Form  wie  ausserhalb  antreffen,  sondern 
sehr  gewöhnlich  lagern  die  Zellen  das  aufgenommene  Material  so 
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in  sich  ab,  dass  sie  es  in  unzählige  kleinste  Kömchen  theilen, 
neben  denen  auch  noch  grössere  Partikel  vorhanden  sein  können. 
Sie  füllen  sich  mit  jenen  Fettkügelchen  so  ausserordentlich  dicht 
an,  dass  man  das  Protoplasma  nicht  mehr  sieht,  zumal  der  Glanz 
der  Kömchen  die  Untersuchung  erschwert.  Man  glaubt  lediglich, 
einen  Haufen  von  Fetttröpfchen  vor  sich  zu  haben.  Wir  nennen 
solche  Zellen,  die  natürlich  und  zwar,  oft  beträchtlich  grösser  sind 
als  sonst,  Fettkömohenkugeln  oder  Kömohenkugeln  schlechtweg 
(Fig.  86).  Sie  kommen  auch  sonst  im  Körper  vor,  wo  Zerfallsvorgänge 
stattfinden,  bei  denen  aus  untergehenden  Zellen  Fett  frei  wird. 
Auch  das  bei  der  Fettembolie  in  Blut  circulirende  und  fest- 
sitzende Fett  kann  durch  Zellen  angenagt  werden,  so  dass  man  es 
in  diesen  in  Form  kleinster  Tröpfchen  wiederfindet  (Beneke). 


/^ 


^^  'l'-^- 


■mm^J: 


Fig.  86. 

Fettkörnchenkugeln    aas    einem    Erwei- 
chungsberd  des  Gehirns. 


Fig.  87. 

Zellen  aus  einer  Lymphdrüse  mit 
Kolilekörnchen  gefüllt. 


1)  Fremdkörper. 

Zu  den  Gebilden,  welche  von  Zellen  aufgenommen  werden 
können,  gehören  nun  weiterhin  auch  solche,  die  aus  der  Aussenwelt 
in  den  Organismus  hineingelangt  sind.  Dabei  handelt  es  sich  vor 
Allem  um  jene  feinsten  Staubmassen,  die  mit  der  Athemluft  in  die 
Lunge  getragen  werden  (s.  S.  61).  Hier  sind  es  dann  einmal  die 
Alveolarepithelien,  welche  festsitzend  oder  von  der  Wand  abgelöst 
und  zu  runden  Elementen  umgewandelt,  die  Kömchen  einverleiben. 
Dasselbe  thun  auch  aus  dem  Lungengewebe  ausgetretene  Wander- 
zellen. Ein  Theil  der  Staubkömchen  dringt  aber  auch  für  sich 
mit  dem  Saftstrom  in  das  Innere  des  Organes  hinein  und  wird 
mit  der  Lymphe  gegen  den  Hilus  hin  weitergeführt.  Unter- 
wegs bleiben  die  Körnchen  dann  schon  in  den  Endothelien  der 
Saftspalten  und  vor  Allem  der  kleinen  lymphatischen  Herdchen 
sitzen  oder  sie  gelangen  bis  zu  den  Lymphdrüsen,  wo  sie  in  deren 
Zellen  festgehalten  werden. 
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Die  Staubai-ten,  die  uns  hier  interessiren,  sind  in  erster  Linie 
Kohle-  und  Boss-Partikel,  die  wir  im  Zimmer  in  massiger  Menge, 
die  aber  Heizer,  Kohlenarbeiter  sehr  reichlich  einathmen,  femer 
Staub,  den  wir  auf  der  Strasse  und  dem  in  grösserem  Umfange  die 
Steinarbeüer  ausgesetzt  sind,  endlich  besondere  Substanzen,  die  von 
Leuten  bestimmten  Berufes  aspirirt  werden,  wie  der  Eisen-  und  der 
von  trockenen  Tabakblättern  stammende  Staub. 

In  allen  diesen  Fällen  können  die  Zellen  einzelne  oder  viele 
Kömchen  enthalten  und  unter  Umständen  so  dicht  damit  gefüllt 
sein  (Fig.  87),  dass  man  von  Protoplasma  und  Kern  kaum  noch 
etwas  wahrnimmt.  Gleichzeitig  vergrössem  und  vermehren  sich 
die  Zellen,  so  dass  immer  neue  mit  dem  Staub  angefüllt  werden. 
So  wird  das  Gewebe  auch  makroskopisch  gefärbt  und  zwar  oft  sehr 
intensiv.  Durch  den  B.uss  erscheinen  Lungen  und  Drüsen  gefleckt 
oder  diffus  schwarz,  durch  den  Eisenstaub  bald  schwarz,  bald  (bei 
Eisenoxyd)  roth,  durch  den  Tabakstaub  braun,  während  der  Stein- 
staub keine  so  scharf  bestimmte,  meist  eine  grauweisse  Farbe  ver- 
leiht. All  diese  Staubarten  rufen  in  den  Lungen  secundär  ent- 
zündliche, oft  sehr  hochgradige  Veränderungen  hervor,  die  uns 
später  beschäftigen  sollen. 

Neben  der  Aspiration  von  kleinsten  Fremdkörpern  kommt  die 
T&towirung  in  Betracht,  bei  der  durch  kleine  Stichwunden  der 
Haut  Farbstoffpartikel  eingerieben  werden,  die  nun  in  Bindegewebe- 
zellen und  Endothelien  hineingelangen.  Auch  hier  kann  eine  völlige 
Durchsetzung  des  Protoplasmas  mit  den  fremden  Partikeln 
stattfinden. 

Die  Kohle  und  die  übrigen  Staubarten,  sowie  die  zur  Täto- 
wirung  dienenden  Farbstoffe  bleiben  extra-  und  intracellular  während 
der  Lebensdauer  des  Lidividuums  unverändert.  Der  Organismus 
kann  sie  weitertransportiren  und  verlagern,  aber  nicht  umwandeln. 
Sie  sind  fiir  die  Zellen  nicht  angreifbar. 

Ausser  den  mikroskopisch  kleinen  Fremdkörpern  kommen  häufig 
auch  grössere  in  Betracht.  Soweit  sie  die  Gewebe  nicht  mecha- 
nisch zerreissen,  wirken  sie  durch  Druck  auf  sie  ein. 

k)  Parasiten« 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  nun  endlich  die  Wirkungsweise 
der  Parasiten.  Die  grösseren  unter  ihnen  machen  ihre  Gegenwart 
hauptsächlich  durch  Druck  geltend  und  bedürfen  insofern  keiner 
weiteren  Besprechung. 

Die  kleineren,  vor  Allem  die  Bacterien,  schaden  meist  durcli 
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ihre  Gifte,  welche  die  lutercellularsubstanzen  durchh-änken  und  in 
die  Zellen  eindringen.  Aber  ihre  Wirkung  kann  dadurch  verstärkt 
werden,  daas  sie,  wie  wir  bereits  hervor- 
hoben, auch  selbst  in  das  Protoplasma 
durch  Phagocytose  aufgenommen  werden 
(Fig.  88  und  89)  oder  in  einzelnen  Fällen 
activ  hineingelangen.  Produciren  sie  auch 
dann  noch  Toxine,  so  muss  natürlich  ihr 
Angriff  besonders  nachhaltig  sein. 

Doch  bedeutet  eine  derartige  innige 
Beriihnmg  der  Bacterien  mit  der  Zelle 
durchaus  nicht  immer  eine  intensivere 
Schädigung  der  letzteren.  Denn  entweder 
sind  die  Mikroorganismen,  welche  einver- 
leibt werden,  vorher  mehr  oder  weniger 
abgeschwächt,  oder  die  Zellen  sind 
widerstandsfähiger  als  sonst,  mit  anderen 
Worten,  ganz  oder  nahezu  immun.  Es  ist 
ja  nicht  wahrscheinlich,  dass  ein  Proto- 
plasma, welches  durch  ein  Toxin  schwer 
lädirt  wird,  noch  im  Stande  sein  sollte, 
die  das  Gift  producirenden  Bacterien  zu 
umfliessen.  Der  stärkste  Angriff  auf  die 
Zelle  wird  demnach  dann  stattfinden,  wenn  die  vollvimlenten  Pa- 
rasiten durch  ihre  eigene  Bewegung  in  das  disponirte  Protoplasma 
sich  einbohren. 

Die  Menge  der  in 
einer  Zelle  liegenden 
Bacterien  kann  ausser- 
ordentlich wechseln.  In 
manchen  Fällen  finden 
sich  nur  einzelne,  in  an- 
deren grosse  Quanti- 
pj„  gg  täten,  so  dass  in  gefarb- 

Blftn  gearble  ••'try.toliokken  in  Zallen  und  .us^erhMb       **■"  Präparaten   das   PrO- 
ilereBlban.    Die  Zellen  sell-Bt  nnd  die  Fasern  rolh.  toplasma    und    der  Kern 

durch  die  Organismen 
verdeckt  sein  kann.  Daraas  ergiebt  sich  dann  neben  der  Gifl- 
wirkung  auch  ein  rein  mechanischer,  auf  Verdrängung  der  Zell- 
bestandtheile  l>eruhendpr  Eintluss. 


Fig.  88, 

■bteSI 
renithelianderLoii 
»olbBt  rotb,    eben 
daneben  beHndlicbe  Ahsrh 
Alveolarvana. 
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Zehnter  Abschnitt* 

üeber  die  eiaielnen  Verftademngen  der  Gewebe  unter  dem 
Bfaifliiss  der  ferschiedenen  SeUdUtidceiten. 

Die  bisherigen  Erörterungen  haben  die  äusseren  Einwirkungen 
kennen  gelehrt,  die  auf  unseren  Körper  stattfinden  können,  sie 
haben  femer  gezeigt,  wie  die  einzelnen  Schädlichkeiten  in  ihn  einzu- 
dringen vermögen  und  endlich,  auf  welche  Weise  sie.  zu  den 
Zwischensubstanzen  und  den  Zellen  in  Beziehung  treten.  Aus  der 
beiderseitigen  engen  Berührung  erwachsen  nun  den  Geweben 
allerlei  Störungen,  die  wir,  soweit  der  Circulationsapparat  in  Be- 
tracht kommt,  zum  Theil  schon  kennen  lernten.  Mit  ihnen  aber 
treten  häufig  zugleich  Wachsthumsprocesse  auf  oder  sie  folgen 
ihnen  nach.  Das  soll  uns  in  späteren  Abschnitten  beschäftigen. 
Hier  wollen  ivir  die  Veränderungen  in's  Auge  fassen,  welche  die  Oewebe 
schädigen  und  unier  Umständen  vernichten. 

Jede  Schädlichkeit  bedingt  als  nothwendige  Folge  ihrer  Ein- 
wirkung auf  disponirtes  Gewebe  eine  ganz  bestimmte  Läsion,  die 
man  als  die  primäre  Veränderung  bezeichnen  kann.  Dahin  gehört 
z.  B.  die  mechanische  Verletzung  einer  Zelle,  die  Verbindung  eines 
Giftes  mit  dem  Protoplasma. 

Diese  primären  Läsionen  bringen  weiterhin  secundäre  Um- 
wandlungen mit  sich.  Denn  da  die  gestörte  Zelle  nicht  mehr 
regelrecht  functionirt  und  ihren  Stoffwechsel  nicht  mehr  ordent- 
lich durchführen  kann,  so  müssen  sich  daraus  im  Bau  und  in  der 
Zusammensetzung  bald  mehr,  bald  weniger  hochgradige  Abweich- 
ungen ergeben. 

Die  Unterscheidung  zwischen  pri7nären  und  secundären  Ver- 
änderungen ist  aUerdings  nicht  strenge  durchführbar.  Erstere 
gehen  oft  allmählich  in  letztere  über  und  beide  laufen,  wenn  die 
primären  Anomalien  sich  langsam  ausbilden,  neben  einander  her. 
Im  mikroskopischen  Bilde  vor  Allem  ist  daher  die  Trennung  nicht 
immer  festzuhalten.  Aber  aus  theoretischen  Gründen,  zum  Ver- 
ständniss  der  Zellmetamorphosen,  empfiehlt  sie  sich.  Sie  soll 
deshalb  im  Folgenden  angewandt  werden. 

a)  Prim&re  Veränderungen  der  Gewebe. 

Die  intensivste  primäre  Schädigung,  die  ein  Gewebe  oder  eine 
einzelne  Zelle  erleiden  kann,  ist  die  unvermittelt  eintretende  völlige 
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Aufhebung  des  Lebens,  wie  sie  z.  B.  durch  plötzKch  eiinriitende 
starke  Bütze,  durch  concentrirte  Gifte  u.  s.  w.  zu  Stande  kommt. 
Die  so  abgetödteten  Theile  werden  selbstverständlich  keine  activen 
secundären  Veränderungen  mehr  eingehen,  sie  können  lediglich 
passiv  auf  später  zu  erwähnende  Weise  umgestaltet  werden. 

Diejenigen  Läsionen,  die  nicht  ohne  Weiteres  zum  Tode 
führen,  sind  nicht  immer  sehr  auffällig,  aber  in  vielen  Fällen  gut 
wahrzunehmen.  Dahin  gehören  ConHnuitätstrenmingen  zusammen- 
hängender Zellen.  So  erfahren  z.  B.  die  Drüsenzellen  der  Leber 
durch  einen  Stoss  gegen  das  Organ  eine  Lockerung  und  völlige 
gegenseitige  Lösung.  Aber  auch  die  einzelne  Zelle  kann  zerrissen 
werden.  Femer  erleidet  das  Protoplasma  durch  Erschütterungen 
(z.  B.  in  den  Gehimganglienzellen),  durch  elektrische  Entladungen 
u.  A.  eine  molekulare  Störung,  die  für  uns  allerdings  unsichtbar 
sein  kann. 

Wahrnehmbare  primäre  Veränderungen  stellen  sich  als  Folge 
der  im  vorigen  Abschnitte  beschriebenen  intracellularen  Einveileihung 
der  schiedenartigsten  Substanzen  ein.  Fett,  Zerfallsmassen,  gelöste  und 
kömige  Pigmente  u.  s.  w.  füllen  den  Zellleib  aus  und  bedingen 
nothwendige  mechanische  Umlagerungen  des  Protoplasmas,  welches 
sich  allerdings  activ  in  dieser  Weise  verschiebt,  aber  doch  eine 
wesentliche  Abweichung  von  der  normalen  Anordnung  darbietet. 
Bei  der  Fetteinlagerung  kann  es  ja  auf  eine  äusserst  dünne  Rand- 
zone reducirt  sein.  Auch  der  Kern  ist  dabei  umgestaltet,  einfach 
abgeplattet,  oder  zwischen  mehreren  Fetttropfen  gleichsam  ein- 
gekeilt und  dadurch  unregelmässig  gezackt.  Die  Zelle  wird  femer 
nicht  selten  von  aussen  zusammengepresst ,  so  durch  eng  anliegende 
Verbände,  durch  einen  Bluterguss  imd  sonstige  mechanische  Mo- 
mente. In  der  Leber  z.  B.  zeigen  sich  die  Leberzellenreihen  durch 
Geschwulstknoten  oft  auf  dünne  Blättchen  abgeflacht. 

In  den  Intercellukirsubstanzen  kommen  die  eben  genannten  Momente 
ebenfalls  zum  Theil  zur  Geltung.  So  macht  sich  ein  Trauma  oft 
hochgradig  bemerkbar.  Es  veranlasst  eine  Zerreissung  der  Binde- 
gewebsfibrillen  und  elastischen  Fasern,  einen  Bruch  der  knöchernen 
Theile  etc.  Ausser  gewöhnlichen  Verletzungen  kommt  hier  auch 
die  Wirkung  des  in  das  Gewebe  aus  lädirten  Gefässen  einströmen- 
den Blutes  in  Betracht,  welches  weiche  Theile,  wie  das  Gehirn, 
zeiirümmert.  Auch  mechanische  Verdrängung  tritt  selbstverständ- 
lich an  der  Zwischensubstanz  nicht  selten  deutlich  hervor.  Damit  ver- 
bindet sich  dann  eine  Verengerung  oder  Aufhebung  aller  Spalt- 
räume,   darunter  vor  Allem   der  Blut-  und  Lymphgeiasse,    die  auf 
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diese  Weise  undurchgängig  werden  können.  Die  Lymphbahnen 
werden  aber  manchmal  auch  durch  Einlagerung  fremder,  rer- 
stopfend  wirkender  Substanzen  für  die  Circulation  untauglich. 
Hier  sind  zu  nennen  Blutungen,  welche  ein  Gewebe  infiltriren, 
Parasiten,  die  sich  in  ihm  vermehren,  Geschwülste,  die  in  ihm 
wachsen  u.  s.  w. 

Weniger  günstig  für  unsere  Untersuchungen,  als  die  eben  er- 
wähnten, leicht  sichtbaren  primären  Läsionen  sind  einmal  diejenigen, 
welche  durch  den  Mangel  an  Nahrung,  den  wir  anatomisch  nicht 
erkennen  können,  bedingt  sind.  Ebensowenig  vermögen  wir  in 
vielen  Fällen  die  Aenderungen  wahrzunehmen,  welche  durch  die 
Verbindung  der  verschiedenartigsten  farblosen  Öifie  mit  dem  Proto- 
plasma bedingt  sind.  Stärkere  Concentrationen  mineralischer  Gifte 
führen  freilich  sehr  rasch  zu  primären  Abweichungen  im  Bau  der 
Zellen,  aber  in  dieser  Intensität  und  mit  solchen  Folgen  wirken  ge- 
rade die  wichtigsten,  die  bacteriellen  Toxine,  nicht  ein.  Daher  können 
wir  oft  nicht  feststellen,  ob  und  welche  Zellbestandtheile  ergriflFen 
sind,  obgleich  doch  unzweifelhaft  chemische  Umwandlungen  vor  sich 
gehen.  So  nehmen  wir  an,  dass  die  Toxine  des  Tetanus  und  andere 
Gifte  sich  mit  Theilen  des  Zellprotoplasmas  verbinden,  so  dass  jeden- 
falls recht  vielgestaltige  moleculare  Structurabweichungen  zu  Stande 
kommen.  An  Proioxom,  deren  Verhalten  giftigen  Substanzen  gegen- 
über wir  direct  verfolgen  können,  sind  wir  darüber  besser  unter- 
richtet, als  bei  höheren  Thieren,  die  wir  nur  nach  dem  Tode  unter- 
suchen können.  Wir  kennen  dort  allerlei  Bewegungserscheinungen 
mit  Abreissen  von  Protoplasmafortsätzen,  Contractionen  auf  die 
Kugelform,  verschiedenartige  Störungen  im  Zellleib,  stärkere  Granu- 
lirung  desselben  oder  Verminderung  der  kömigen  Beschaffenheit, 
Veränderungen  der  Kemform  u.  A.  Manches  davon  kommt  auch 
in  den  Zellen  der  zusammengesetzten  Thiere  vor.  Feinere  Stör- 
ungen der  Zellstructur  vermögen  wir  aber  mit  unseren  Hülfsmittehi 
noch  nicht  sicher  zu  erkennen. 

Die  primären  Anomalien  müssen  sich  nun,  auch  ohne  dass 
Weiteres  sich  an  sie  anschliesst,  in  einer  Aenderung  des  ftinctioneUen 
VerJialtens  der  Zdle  und  der  Zwischensubstanzen  äussern. 

Ein  Nahrungsmangel,  eine  Compression  des  Protoplasmas,  mag 
sie  nun  wie  immer  zu  Stande  kommen,  muss  die  Thätigkeit  der 
Zelle  hindern  oder  aufheben,  die  Compression  des  ganzen  Geweben 
muss  die  Circulation  der  Säfte  schädigen. 

Zu  den  gleichen  functionellen  Störungen  führt  die  gröbere  oder 
feinere  Zerrcissung  und   die   intraprotoplasmatische  Erschütterung. 

RiBBERT,  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathologie.  13 
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Die  Continuitätstrennung  der  Zwischensubstanz  setzt  die  Festigkeit 
und  Elasticität  der  Gewebe  herab. 

Nicht  wesentlich  verschieden  in  functioneller  Hinsicht  sind  die 
Nachtheile,  welche  sich  aus  der  Vergiftung  ergeben.  Denn  es  ist 
selbstverständlich,  dass  die  anders  zusammengesetzten  Gebilde 
nicht  mehr  wie  früher  thätig  sein  können.  Das  leuchtet  am 
meisten  in  jenen  Fällen  ein,  in  denen  etwa  nur  einzelne  Bestand- 
theile  der  Zelle  vom  Gifte  beeinflusst  und  getödtet  wurden.  Dann 
fallen  ja  bestimmte  Functionen  ganz  aus.  Aber  auch  geringere 
Abweichungen  im  Bau  des  Protoplasmas  müssen  sich  ähnlich 
geltend  machen.  Jede  Aenderung  bringt  eine  functionelle  Behinde- 
rung mit  sich.  Denn  es  wäre  irrig,  anzunehmen,  dass  die  abnormen 
Zelltheile  in  eigenartiger,  neuer  Weise  thätig  sein  würden,  so  dass 
sich  dann  in  jeder  Zelle  ebenso  viele  besondere  Vorgänge  zeigten, 
wie  besondere  chemische  Verbindungen  zu  Stande  gekommen 
waren.  Ein  abnorm  gebauter  Proioplasmatheil  leistet  eben  lediglich  weniger 
als  vorher  oder  gar  nichts  mehr.  Er  kann  ja  nur  arbeiten,  wenn  er 
als  normaler  Abschnitt  in  normaler  Verbindung  mit  der  übrigen 
Zelle  steht.  Sind  seine  Theile  anderweitig  gebunden,  so  hört  seine 
Function  auf. 

Bei  der  Vergiftung  von  Intercellularsubstanzen  stellen  sich 
ähnliche  Folgen  ein.  Sie  sind  weniger  fest,  weniger  elastisch, 
zerreisslich. 

In  gleichem  Sinne  wirkt  eine  primäre  Functionsaufhebung  wie 
sie  nach  Unterbrechung  der  Nervenleitung  in  Drüsenzellen,  in 
Muskeln,  in  Ganglienzellen  eintritt.  Das  Protoplasma  ist  ganz 
oder  grösstentheils  ausser  Thätigkeit  gesetzt. 

Bei  wachsenden  Gebilden  muss  jede  primäre  Veränderung  eine 
Verzögerung  oder  gänzliche  Aufhebung  der  weiteren  Grössenzu- 
nahme  mit  sich  bringen. 

Aus  diesen  Betrachtungen  ergiebt  sich  also,  dass  jede  primäre 
Läsion  einer  Zelle  oder  der  Zwischensubstanx  zu  einer  Verminderung  der 
Leistung^  zu  einer  partiellen  Functionsunfähigkeit  führt  oder  dass 
der  Tod  eintritt.  Unter  diesen  Umständen  können  nun  in  der 
Zelle  allerdings  Producte  auftreten,  die  man  in  der  Norm  darin 
nicht  sieht.  Aber  es  handelt  sich  dann  um  Zwischenstadien  des 
Stoffwechsels,  die  sonst  weiter  umgesetzt  werden,  jetzt  aber  liegen 
bleiben,  weil  das  Protoplasma  ungenügend  arbeitet.  Neue  Stoflfe, 
solche,  die  im  normalen  Organismus  nicht  auch,  wenigstens  vor- 
übergehend, vorkommen,  entstehen  nicht,  neue  eigenartige  Leistun- 
gen  kommen  der   geschädigten   Zelle   nicht   zu.     So   beruhen  also 
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z.  B.  die  verschiedenartigen  Krankheitsbilder  bei  Vergiftungen, 
soweit  sie  von  primären  Läsionen  abhängig  sind,  nur  darauf,  dass 
bald  dieses,  bald  jenes  Organ  ergriffen  ist,  dass  die  Läsion  bald 
stärker,  bald  schwächer,  bald  nur  in  einem  Körpertheil,  bald  in 
mehreren  zugleich  auftritt,  bald  diese,  bald  jene  Zellthätigkeit  ver- 
mindert oder  beseitigt.  Aber  die  Verminderung  der  Function  ist  das 
Maassgebende,  Sie  ist  es,  welche  bei  einem  Knochenbruch  die 
Festigkeit  des  Skelets,  bei  Sehnenzerreissung  eine  bestimmte  Be- 
wegung aufhebt,  welche  bei  Vergiftungen  die  Conti actionen  des 
Herzens  oder  die  Thätigkeit  des  Centralnervensystems  lähmt  u.  s.  w. 

b)  Die  secundären  Veränderungen  der  Gewebe. 

Alle  primären  Läsionen  bringen  nun  aber  weiterhin  secundäre 
Veränderungen  mit  sich.  Denn  erstens  bleiben  die  direct  geschädigten 
Zelltheile  nicht  dauernd  in  gleicher  Form  bestehen,  werden  viel- 
mehr bald  weitere  Metamorphosen  aufweisen.  Zweitens  aber  müssen 
auch  die  nicht  von  vornherein  getroffenen  Theile  sich  ändern. 
Denn  ihre  Existenz  hängt  ja  von  der  normalen  Function  der  ganzen 
Zelle  ab.  Diese  aber  ist,  wir  wir  eben  sahen,  in  Folge  der  primären 
Läsion  geändert  oder  tkeilweise  fortgefallen.  Deshalb  müssen  jene  anderen 
Theile  mitleiden,  wenn  der  Ausfall  nicht  anderweitig  gedeckt  werden 
kann.  Nun  stellen  sich  fehlerhafte  StoflFwechselvorgänge  ein,  die 
natürlich  erst  recht  dann  vorhanden  sein  müssen,  wenn  das  ge- 
sammie  Protoplasma  in  einer  seine  Existenz  nicht  direct  bedrohen- 
den Weise  geschädigt  wurde.  Daraus  ergeben  sich  bald  früher, 
bald  später  auch  für  uns  sichtbare  anatomische  Veränderungen 
der  Zellen,  die  im  Allgemeinen  deutlicher  sichtbar  sind,  als  die 
meisten  primären. 

Auch  sie  führen,  wie  diese,  zu  einer  Verminderung  oder  Be- 
seitigung von  Zellthätigkeit.  So  liegt  also  die  Bedeutung  beider 
Gruppen  van  Veränderungen  für  den  übrigen  Organismus  lediglich  in 
einem  Ausfall  von  Function  und  die  zahlreichen  Krankheiten,  die  wir 
kennen,  sind  dadurch  so  verschieden  von  einander,  weil  bald  diese, 
bald  jene  Zellthätigkeit  oder  weil  mehrere  zugleich  in  wechselnden 
Combinationen  ganz  oder  theilweise  vernichtet  sind.  Dieser  Ge- 
sichtspunkt wird  uns  später  noch  eingehender  beschäftigen  (Ab- 
schnitt 20). 

Die  secundären  Veränderungen  erreichen  aber  keine  besondere 
Vielgestaltigkeit  Denn  da  sie  in  der  Hauptsache  durch  einen 
primären  functionellen  Defect  bedingt  werden,  so  treten  Ver- 
schiedenheiten  vorwiegend   nur   in   so   weit   ein,    als   die    Störung 
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grösser  oder  geringer  ist,  als  sie  bald  mehr  diese,  bald  mehr  jene 
Zelltheile  trifft  etc. 

Aber  die  secundären  Anomalien  müssen  uns  länger  beschäf- 
tigen als  die  primären,  weil  sie  sich  nicht  ohne  Weiteres  aus  dem 
Angriff  der  Schädlichkeiten  ergeben,  sondern  complicirtere  Processe 
darstellen,  deren  morphologische  und  biologische  Eigenthümlich- 
keit  ein  eingehenderes  Studium  erfordern. 

Wir  können  sie  in  zwei  grosse  Kategorien  sondern.  Die  eine 
enthält  die  Vorgänge,  bei  denen  die  Zellen  auf  Grund  der  pri- 
mären Schädigungen  solche  Aenderungen  ihrer  Zusammensetzung 
erfahren,  dass  ihre  Thätigkeit  gestört  und  ihre  Existenz  in  wechseln- 
dem Umfange  gefährdet,  nicht  selten  völlig  vernichtet  wird.  Wir 
reden  dann  von  regressiven  Metamorphosen.  Die  andere  Gruppe 
umfasst  das  raschere  oder  langsamere  Absterben,  die  Nekrose,  die 
sich  von  dem  bei  den  primären  Veränderungen  erwähnten  plötz- 
lichen Tode  dadurch  unterscheidet,  dass  sie  unter  einer  allmäh- 
lichen Abnahme  der  vitalen  Vorgänge  und  einer  dadurch  bedingten 
inneren  Umsetzung  der  Gewebe  zu  Stande  kommt.  Zwischen  beiden 
Gnippen  giebt  es  keine  scharfe  Grenze,  weil  ja  die  Degeneration 
mit  Nekrose  enden  kann.  Aber  das  ändert  natürlich  nichts  an  der 
Xothwendigkeit  einer  gesonderten  Betrachtung. 

I.  Die  regressiven  Metamorphosen. 

Die  regressiven  Metamorphosen  äussern  sich  in  verschiedener 
Weise. 

1.  Sie  können  einmal  ihren  Ausdruck  darin  finden,  dass  der 
charakteristische  Bau  der  Zelle,  soweit  wir  ihn  mit  unseren  Instru- 
menten wahrzunehmen  im  Stande  sind,  Veränderungen  erfährt. 

2.  Zweitens  können  Zellen  und  Zwischensubstanzen  eine 
Abnahme  an  Masse  erleiden,  in  allen  ihren  Th eilen  oder  in  ein- 
zelnen Abschnitten  kleiner  werden.  Dieses  Schwinden  nennen  wir 
Atrophie. 

3.  Drittens  können  die  Zellen  in  dem  Sinne  geschädigt  sein, 
dass  die  Sioffwechselvorgänge  in  ihnen  nicht  regelmässig  abUmfen.  Dann 
tritt  entweder  eine  Verlangsamung  der  Verbrennungsprocesse  ein, 
so  dass  die  aufgenommenen  Substanzen  sich  anhäufen,  oder  es 
bleiben  im  Zellleib  Zwischenproducte  liegen,  die  in  der  Norm  ver- 
braucht werden  würden.  Unter  diesen  Umständen  bemerken  wir 
fast  immer  Veränderungen  am  Protoplasma  imd  ev.  auch  am  Kern, 
die  wir  als  Degenerationen,  Entartungen,  bezeichnen,  weil  die  Zelle 
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durch   sie   zunehmend,   nicht  selten  bis   zum  völligen  Zerfall  ge- 
schädigt wird. 

Die  cellulare  Stoffwechselstörung  muss  sich  natürlich  auch  auf 
die  Zwischensubstanzen  geltend  machen,  deren  Existenz  und  Be- 
schaffenheit Ton  dem  Leben  der  Zellen  abhängt. 

!•  Ter&ndemngen  im  Ban  der  Zelle. 

Wenn  wir  Aenderungen  im  Bau  der  Zelle  feststellen  wollen, 
müssen  wir  selbstverständlich  von  den  Structuren  ausgehen,  die 
wir  an  den  normalen  Zellen  wahrnehmen.  Nun  sind  uns  freiUch 
die  Netze,  Fäden  und  Granula,  die  uns  in  Protoplasma  und  Kern 
entgegentreten,  noch  ungenügend  bekannt,  es  ist  sogar  noch  fraglich, 
inwieweit  sie  Kunstproducte  darstellen,  aber  sie  sind  doch  der, 
wenn  auch  vielleicht  nur  unvollkommene  Ausdruck  eines  bestimmten 
Baues  und  ihre  Abnormitäten  lassen  demnach  auch  auf  Störungen 
in  der  Zelle  schliessen. 

Fassen  wir  zunächst  das  Protoplasma  in's  Auge,  so  lässt  sich 
ganz  allgemein  sagen,  dass  seine  Structur  sich  verwischen  und  dass 
der  Zellleib  daher  gleichmässiger  werden  kann.  So  verschwinden 
aus  ihm  manchmal  die  Granula,  welche  das  Protoplasma  vieler 
Zellen,  vor  Allem  der  Nierenepithelien,  auszeichnen.  Femer  bilden 
sich  z.  B.  in  den  OangUmxeüen  die  kömigen  Einlagerungen  zurück, 
die  in  der  Zelle  selbst  und  in  ihren  Protoplasmafortsätzen  liegen 
und  nach  ihrem  Entdecker  Nissl  genannt  werden  (vergl.  Fig.  92). 
Derartige  Umwandlungen  treten  u.  A.  ein  nach  verschiedenen  Ver- 
giftungen, nach  Infectionskrankheiten,  nach  Durchschneidungen  der 
sensiblen  Nerven  u.  s.  w.  Aber  auch  weniger  ausgeprägte  fädige 
und  netzförmige  Structuren  verschiedenster  Zellen  können  mehr  und 
mehr  verloren  gehen. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Hamcanälchen  büssen  gelegentlich 
die  für  sie  charakteristische  Stäbchenzeichnung  des  basalen  Proto- 
plasmas und  den  ihre  freie  Fläche  begrenzenden  Bürstenbesatz  ein. 
In  den  willkürlichen  Muskeln  kann  die  Querstreifung  undeutlicher 
werden  und  ev.  verschwinden.  Die  Epithelien  der  Epidermis  ver- 
lieren unter  bestimmten  Bedingungen  nicht  selten  ihre  Protoplasma- 
faserung  und  die  Intercellularbrücken. 

Der  Kern  lässt  oft  ebenfalls  Veränderungen  erkennen.  Er  wird 
kleiner,  er  kann  aber  auch  beträchtlich  grösser  werden.  Femer 
nimmt  nicht  selten  sein  Chromatingehalt  ab,  so  dass  er  sich  blasser 
färbt.  Aber  umgekehrt  vermehrt  sich  auch  gelegentlich  die  chro- 
matische Substanz,  während  die  Grösse  gleichbleibt  oder  zunimmt. 
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Die  Gestalt  des  Kernes  kann  ebenfalls  Abweichungen  zeigen.  Er 
wird  unregelmässig,  eckig,  gezackt,  gelappt. 

Grosse  Abnormitäten  werden  auch  an  den  sich  mitotisch  theUen- 
den  Kernen  beobachtet.  Die  Chromatinfäden  können  sich  ungleich 
vertheilen,  so  dass  ein  grösserer  und  ein  kleinerer  Tochterkem 
entsteht,  von  denen  der  letztere  manchmal  nur  spärliche  Chromatin- 
rudimente  aufweist.  Es  kommt  auch  eine  Theilung  in  mehrere  gleiche 
oder  ungleiche  Abschnitte  vor.  Femer  nehmen  die  Fäden  selbst 
oft  eine  ausserordentlich  unregelmässige  Beschaffenheit  an.  Sie 
werden  zu  dick  oder  sie  sind  mit  einander  zu  klumpigen  Massen 
vereinigt.    Dann  werden  die  Mitosen  sehr  undeutlich. 

Die  ätissere  Form  der  Zellen  ändert  sich  gleichfalls  oft-  Abgesehen 
von  den  besprochenen  Druckwirkungen  werden  cylindrische  Zellen 
unter  Umständen  cubisch  und  rund,  platte  Zellen  rundlich  u.  s.  w. 
Wir  werden  darauf  mehrfach  hinweisen. 

Femer  haben  wir  hervorzuheben,  dass  der  Bau  der  Zelle  auch 
insofern  verändert  werden  kann,  als  bei  der  Theilung  keine  voll- 
kommene Trennung  des  Protoplasmas  eintritt,  sondern  dass  die 
Zellleiber  zusammenhängen  bleiben.  Dann  entstehen,  wenn  die 
Kerne  sich  verdoppeln  und  darüber  hinaus  vermehren,  zwei-  und 
vielkemige  Zellen,  die  man  Riesenzellen  nennen  kann.  Es  handelt 
sich  also  darum,  dass  das  Protoplasma  lädirt,  zur  Theilung  un- 
fähig wurde,  während  die  Kerne  weniger  intensiv  litten.  Doch 
darf  man  nicht  jede  Kiesenzellenbildung  so  deuten,  da  es  ja  auch 
physiologische  derartige  Gebilde  giebt,  wie  die  Osteoklasten,  die 
mit  bestimmten  Functionen  versehen  sind. 

Endlich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  auch  der  physio- 
logische Zusammenhang  mit  einander  enge  verbundener  Zellen  eine 
Schädigung  erfahren  kann.  So  sehen  wir  z.  B.,  dass  bei  septischen 
Erkrankungen  die  einzelnen  Leberzellen  sich  von  einander  schon 
intra  vitam  lösen  (Fig.  90),  oder  wenigstens  so  lockern,  dass 
sie  nach  dem  Tode  rasch  auseinanderfallen.  Im  Herzmuskel 
kommt  ausserdem  eine  Zerlegung  der  Muskelfasern  in  einzelne 
Bruchstücke  vor.    Der  Vorgang  wird  Fragmentation  genannt. 

2.  Atrophie. 

Wenn  eine  Zelle  während  eines  längeren  Zeitraumes  weniger 
Sauerstoff  und  Nährmaterial  aufnimmt,  als  es  dem  Verbrauche  ent- 
spricht, so  muss  sie  an  Umfang  abnehmen.  Aber  es  braucht  dabei 
nicht  von  vornherein  die  eigentliche  Zellsubstanz  zu  schwinden. 
Denn   eine   Verkleinerung   muss   auch    dann   eintreten,    wenn   die 
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paraplastischen,  die  aufgespeicherten  Stoffe,  z.  B.  das  Fett  in  der 
Fettzelle,  verbraucht  werden  (Fig.  91).  Und  es  ist  denkbar,  dass 
es  Fälle  giebt,  in  denen  das  Protoplasma  im  engeren  Sinne  nach 
Fortfall  jener  Stoffe,  wenigstens  immer  noch  so  viel  Nahrung  be- 
kommt, daas  es  sich  seinem  Volumen  nach  auf  der  »Iten  Höhe 
hält.  Aber  sehr  häufig  kommt  es  vor,  dass  die  Assimilation  hinter 
dem  Zerfall  zurückbleibt,  so  dass  nun  die  Zelle  auch  durch  Ver- 
minderung des  eigentlichen  Protoplasmas  an  Grösse  verliert.  Dann 
wird  sie  allmählich  kleiner,  geht  unter  Umständen  zu  Grunde  und 
verschwindet  ganz. 

Auch    die    Zwischensubstanz,    soweit    sie    unter    Vermittlung 
der   Zellen    an   dem   Stoffwechsel   theilnimmt,   muss   in   ähnlicher 


Altopblsohes  HsrjfetlgBWsbi 
Zellen    enthalten   meist  stal 
groesen   Tropfene  eine  Anzi 
Tröpfchen. 

Weise  eine  Abnahme  erfahren.  Wir  bezeichnen  einen  derartigen, 
auf  die  Zellen  allein  oder  zugleich  auf  die  intercellularen  Gebilde 
sich  erstreckenden  Voi^ang  als  Atrophie  (wörtlich:  Aufhören  der 
Ernährung)  und  zwar  reden  wir  von  einfRoher  Atrophie,  wenn  die 
Zellen  nur  jene  Grössenverminderung  zeigen,  von  degeneratlver 
Atrophie,  wenn  an  ihnen  zugleich  regressive  Metamorphosen  anderer 
Art  ablaufen. 

Selbstverständlich  muss  sich  die  Abnahme  der  histologischen 
Bestandtheile  auch  makroskopisch  zu  erkennen  geben,  die  Organe 
müssen  im  Ganzen  kleiner  werden. 

Der  Grund  für  die  mangelnde  Nahrungsaufnahme  kann  darin 
liegen,  dass  die  Zelle  das  dargebotene  Kährmaterial  nicht  aufzu- 
nehmen vermag.  Dann  pflegen  wir  von  aclive>'  Atrophie  zn  reden. 
Oder   die  Zelle   bekommt  keine  ausreichende  Nahrung  zugeführt: 


'200  Zehnter  Abiichnitt. 

p/uaive  Atrophie.  Doch  daxt  dieser  Ausdruck  nicht  so  verstandeD 
werden,  als  ob  die  Zelle  selbst  dabei  lediglich  passiv  sich  ver- 
hielte. Denn  sie  ist  auch  in  diesem  Falle  an  ihrer  eigenen  Yer- 
kleineruDg  insofern  betheiligt,  als  die  Stoffwechselprocesse  ihres 
Protoplasmas  weitergehen. 

Wir  unterscheiden  verschiedene  Kategorien  von  Atrophie,  die  selbst 
vieder  theils  activer,  theils  passiver  Natur  sind. 

1.  Die  Zellen  unseres  Organismus  sind  nur  auf  eine  bestimmte 
Lebensdauer  eingerichtet.     Im  Alter  verlieren   sie  immer  mehr  an 
Energie,  bis  sie  schliesslich   im  höchsten  Greisenalter,  zum  Theil 
wenigstens,  ganz  versagen  können.    Während  sie  diesem  Ende  ent- 
gegengehen,   stellt    sich    an    ihnen    eine    langsam    fortschreitende 
Atrophie  ein,   eine  senile  Atrophie.     Alle  Organe  können  von  ihr 
betroffen   werden,    doch   fällt 
sie  uns  an  msnchen  besonders 
auf     So  werden   die   Muskel- 
fasern    des     Herxena     deutlich 
PTJ    ',  schmäler    als    sonst    und   ds- 

^     -,  durch   wird   das  ganze  Organ 

*^.         kleiner.    Zugleich  erhält  es  in 
steigendem  Maasse  eine  braune 
Farbe  (Pigment-    oder  braune 
Pj     no  Atrophie),   die   sich   mikrosko- 

Alrophi™cd«UM,glienz«ll«n.Zv.eiBro8S«Zdl6U         P'«'^*'  »»^  «^^e  Ablagerung  VOn 

mit  siBSL'-chsn  Köniern,  drei  kleinere  uhne  sie.  felukömigem  hellbraunen  Pig- 
ment in  dem  Sarkoplasma  der 
Muskelzellen  zurückführen  lässt.  Diese  heben  sich  dann  als  fein- 
gekörnte  spindelige  Figuren  ab.  In  der  L^ier  nehmen  vor  Allem 
die  Zellen  in  den  centralen  Theilen  der  Läppchen  an  Grösse  ab 
und  werden  zu  kleinen  rundlichen  Gebilden.  Dabei  tritt  auch 
in  ihnen  ein  gelbbraunes  Pigment  auf.  Analoge  Veränderungen 
spielen  sich  femer  in  der  Niere  und  zwar  an  den  Epithelien  der 
Schaltstücke  ab.  Die  Zellen  schrumpfen  in  hohem  Grade.  Auch 
im  Hoden  kommen  ähnliche  Atrophien  vor.  Ebenso  ver  kl  einem 
sich  die  Gnnfßenxelten  (Fig.  9'2)  meist  unter  Pigmenthildung.  Die 
Herkunft  des  Farbstoffes  in  den  genannten  Organen  ist  nicht  klar. 
Man  kann  daran  denken,  dass  er  aus  aufgelöstem  Haemoglobin 
der  im  Alter  gesteigert  untergehenden  Erjthrocjten  entsteht,  und 
daas  er  in  den  atrophirenden  Zellen  wegen  ihres  herabgesetzten 
Stoffwechsels  liegen  bleibt,  aber  man  hat  auch  eine  Bildnng  inner- 
halb der  Zellen  angenommen. 
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Nächst  den  epithelialen  Organen  ist  das  Knochensystem  be- 
theiligt. Die  Knochensabstanz  nimmt  überall  an  Masse  ab,  in  den 
Röhrenknochen  wird  die  Markhöhle  weiter  (excentrische  Atrophie),  zu- 
gleich aber  der  Durchmesser  der  Diaphyse  kleiner  {concmtrischr 
Atrophie),  Die  Oompacta  schwindet  also  von  innen  und  aussen.  An 
den  Kiefern  bemerkt  man  eine  Volumenabnahme,  vor  Allem  der 
Alveolarabschnitte,  die  schliesslich  völlig  atrophiren,  so  dass  die 
Zahnalveolen  verloren  gehen.  Die  platten  Schädelknochen  werden 
bald  ausgesprochen  porös  und  entsprechend  leichter  oder  sie  werden 
dünner  und  auf  den  Scheitelbeinen  bildet  sich  je  eine  flache  Ver- 
tiefung, die  in  seltenen  Fällen  die  ganze  Dicke  des  Knochens 
durchsetzen  kann. 

Die  senile  Atrophie  rechnet  natürlich  in  erster  Linie  zu  den 
activen  Atrophien.  Doch 
wirken  Kreislaufstörun- 
gen begünstigend.  Für 
die  Localisation  in  der 
Mitte  der  Leberläppchen 
und  in  den  Schaltstücken 
der  Niere  kommen  venöse 
Stauungen  in  Betracht, 
die  sich  aus  mangelnder 
Thätigkeit  des  senilen 
Herzens  ergeben. 

2.   Eine   zweite  Art 
der  Atrophie   ist   durch 

eine  Abnahme  oder  ein  Aufhören  der  ZeUfunction  bedingt.  Alle  in 
bestimmter  Weise  functionirenden  Zellen  bedürfen,  damit  sie  sich 
voll  entwickeln  und  auf  der  erreichten  Stufe  verharren,  einer  be- 
ständigen Ausübung  ihrer  Thätigkeit.  Fällt  diese  fort,  so  ver- 
mindern die  Zellen  auf  eine  später  zu  besprechende  Weise  ihre 
Substanz,    sie   werden  atrophisch. 

Die  Herabsetzung  der  Function  ist  vor  Allem  in  einem  mangeln- 
den Antrieb  der  Nerven  zu  suchen,  der  in  der  Norm  ihre  Thätig- 
keit auslöst.  Am  deutlichsten  tritt  das  bei  Lähmungen  hervor,  die 
durch  eine  dauernde  Continuitätsunterbrechung  der  Nerven  und 
am  häufigsten  durch  Erkrankungen  der  nervösen  Oentralapparate 
entstehen.  Auch  eine  durch  mechanische  Momente  erzwungene 
Functionsabnahme  wirkt  atrophirend,  so  z.  6.  die  lange  Zeit 
währende  Buhigstellung  einer  Extremität  durch  einen  Verband 
oder  die  Unmöglichkeit  der  Bewegung  eines  Gliedes  in  Folge  einer 


Fig.  93. 

Atrophirende  Knskelfasem  (Hkeletmnscalatnr).   Ä  noch 

wenig  veränderte  Faser ;  0  stark  verschmälerte  Faser ; 

B  und  D  atrophische  kemreiche  Fasern. 
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Fixation  eines  Gelenkes.    In  demselben  Sinne  macht  sich  die'Un- 

thätigkeit  geltend,  welche  in  einem  Amputationestumpf  eintritt,  z.  B. 

im  Oberschenkel  nach  Entfernung  des  Unterschenkels. 

Alle  diese  loaotivitätaatrophlen   bringen   in   erster  Linie  eine 

Volumenabnahme  der  eigentlichen  functionellen  Theile  mit  sich,  in 
den  Muskeln  der  quer- 
gestreiften Substanz, 
im  Skelet  der  knöcher- 
nen Theile,  die  nicht 
mehr  oder  nur  wenig 
zur  Stütze  gebraucht 
werden.  Die  einzelnen 
Muskelfasern  werden 
immer  schmäler,  ihre 
Querstreifung  geht  all- 
mählich verloren 
(Fig.  93),  sie  wandeln 
sich  in  dünne  Fibrillen 
um,  denen  man  oft 
kaum  noch  ansehen 
kann,  dass  sie  einmal 

musculärer  Natnr 
waren.        Schliesslich 
verschwinden  sie  ganz. 
Auf  einige  dabei  unter 

Umständen  auftre- 
tende besondere  Er- 
scheinungen kommen 
wir  bei  späterer  Ge- 
legenheit zurück.  Die 
j^g  g4_  Knochensubstanz 

HocbgradlKB  lAtrouhie    des    Ketnur,     Di«    CompacU    dar         nimmt  bei  ISQg- 

DUphjfBe  Sit  aof  eine  dünne  Lamelle  reducirt.   Bie  Spon-         daiipriKlar      Tnartivitäf 

giOBB  des  KoptsB  und  Halaes  ist  stark  rarsflcirt.  Qaueruuer      lUHLUVliai 

in  hohem  Maasse  ab 
(Fig.  94).  Die  Bälkchen  der  Fusswurzelknochen  können  so  diinn 
werden,  dass  man  die  Spongiosa  leicht  mit  dem  Finger  eindrücken  nnd 
mit  einem  kräftigen  Messer  schneiden  kann.  Die  sonst  so  dicke 
Compacta  der  Tibia  reducirt  sich  nicht  selten  so,  dass  sie  bequem 
eingeknickt  werden  kann.  In  hochgradigen  Fällen  erscheint  sie 
besonders  in  ihren  spongiösen  Endabschnitten  von  Löchern  dorch- 
brochen. 
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An  die  Stelle  der  schwindenden  Musculatur  tritt  bald  mehr 
bald  weniger  reichliches  Binde-  oder  Fettgewebe,  doch  ersetzt  es 
jene  meist  an  Masse  nicht  vollständig.  Die  erweiterten  Markräume 
der  Knochen  werden  durch  fettreiches  Mark  ausgefüllt. 

Zu  den  nach  Unterbrechung  des  Nerveneinäusses  atrophirenden 
drüsigen  Organen  gehört  vor  Allem  der  Hoden, 

Aber  auch  die  Nerven  selbst  atrophiren,  wenn  die  Leitung  in 
ihnen  unterbrochen  ist.  Durchschneidung  hat  Atrophie  des  peri- 
pheren Theiles,  Zerstörung  der  Endorgane  hat  Atrophie  der  dazu- 
gehörigen Nervenfasern  bis  in  das  Centralorgan  zur  Folge.  Ein 
gutes  Beispiel  bietet  die  Atrophie  des  Opticus  nach  Entfernung 
und  functioneller  Unbrauchbarkeit  des  Auges.  Andererseits  atro- 
phiren auch  die  centrifugal  leitenden  Nervenbahnen  nach  Zerstörung 
der  entsprechenden  Ganglienzellen  im  Gehirn  und  Rückenmark. 

Bei  der  Inactivitätsatrophie  ist  aber  nicht  der  Mangel  der 
normalen  Thätigkeit  die  einzige  Grundlage  der  Atrophie.  Es  kommt 
hinzu,  dass  in  den  functionell  unbrauchbaren  Theilen  auch  die  BltU- 
drculaMon  herabgesetzt  ist,  80  dass  die  Ernährung  nicht  mehr  so  gut 
ist.  So  ist  neben  der  activen  mangelhaften  Nahrungaufnahme  noch 
die  passive  Verminderung  der  Zufuhr  in- Betracht  zu  ziehen. 

Aber  man  denkt  noch  an  einen  anderen  Umstand.  Wenn  es 
richtig  wäre,  dass  von  den  Nerven  ein  directer  trophischer  Einfluss 
auf  die  Zellen  ausgehen  kann,  der  das  Protoplasma  veranlasst, 
auch  abgesehen  von  der  Function,  sich  zu  ernähren  und  eventuell 
zu  wachsen,  so  müsste  auch  eine  Aufhebung  dieser  trophischen 
Einwirkungen  Atrophie  mit  sich  bringen.  Man  ist  geneigt,  einzelne 
Arten  von  Atrophien,  z.  B.  die  an  Muskeln,  nach  Untergang  der 
Ganglienzellen  in  den  Yorderhömem  ablaufenden  auf  solchen  Aus- 
fall zurückzufuhren.  Dann  könnte  aber  natürlich  auch  die  Nerven- 
durchschneidung in  dem  Sinne  einer  Aufhebung  der  trophischen 
Wirkung  eine  Rolle  spielen. 

Zu  den  Inactivitätsatrophien  dürfen  wir  auch  die  Verkleinerung 
der  lymphatischen  Organe  im  höheren  Lebensalter  rechnen.  Lymph- 
drüsen y  Milx  und  Knochenmark  werden  für  die  Bildung  neuer  Blut- 
zellen nicht  mehr  so  wie  sonst  in  Anspruch  genommen.  Die  Pro- 
liferationsvorgänge  lassen  nach,  während  die  vorhandenen  Zellen 
allmählich  aufgebraucht  werden.  Doch  spielt  hier  auch  das  Moment 
einer  Abnahme  der  Lebensenergie  wie  bei  den  anderen  senilen  Atro- 
phien eine  Rolle.  Die  Lymphdrüsen  können  ganz  schwinden  ujid 
durch  Fettgewebe  ersetzt  werden.  Das  Knochenmark  wird  immer 
mehr  zu  einem  ausgesprochenem  Fettmark. 
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3.  Atrophie  kommt  femer  zu  Stande  durch  Vermindei-ung  der 
Nahrungzufuhr.  Alle  Momente,  welche  die  Ernährung  länger 
dauernd  herabsetzen,  müssen  Abnahme  des  Zellvolumens  mit  sich 
bringen.  In  reiner  Form,  als  einfache  Atrophie,  tritt  die  Verän- 
derung aber  nur  ein,  wenn  die  Nahrungverminderung  nicht  zu 
intensiv  und  zu  schnell  sich  geltend  macht.  Denn  dann  sind  andere 
regressive  Metamorphosen  die  Folge.  Die  grossartigste  hierher- 
gehörige Atrophie  wird  bei  allgemeinem  Hungerzustand  beobachtet. 
Darauf  wurde  bereits  oben  (S.  20)  hingewiesen.  Ebenso  wirkt 
eine  Unterernährung  bei  manchen  Krankheiten,  vor  Allem  bei 
solchen  des  Darmcanals.  Es  entsteht  eine  „Kaoheocie",  bei  der  wir 
besonders  das  Herz  und  die  Leber  klein  und  durch  starke  Pigmen- 
tirung  braun  finden.  Locale  Athrophien  entstehen  hauptsächlich 
durch  eine  massige,  aber  langdauemde  Verringerung  des  arteriellen 
Blutstromes  bei  Verengerung  der  Gefasse  oder  Druck  auf  dieselben. 
Venöse  Stauungen  können  durch  verringerte  Zufuhr  neuen  Blutes 
dasselbe  Ergebniss  herbeiführen.  Doch  wirkt  hier  mehr  noch  als 
die  Störung  der  Ernährung  das  jetzt  zu  besprechende  Moment  mit. 

4.  Zu  einer  Atrophie  führt  nämlich  auch  ein  langsam  sich  stei- 
gernder Druck  auf  das  Grewebe:  Druokatrophle.  Die  comprimirte 
Zelle  ist  aus  rein  mechanischen  Gründen  nicht  in  der  Lage,  Nah- 
rung aufzunehmen.  Dann  wird  sie  nach  und  nach  kleiner.  Der- 
artiges beobachten  wir  bei  dem  beständigen  Druck,  den  enge 
Kleidungsstücke,  z.  B.  die  Schnürbrust,  auf  die  Leber  ausüben.  In 
diesem  Organ  macht  sich  vor  Allem  im  rechten  Lappen  in  einer 
horizontal  verlaufenden,  sich  fort  und  fort  vertiefenden  Furche  eine 
Atrophie  der  Leberzellen  bis  zum  völligen  Verschwinden  in 
Schichten  von  wechselnder  Tiefe,  unter  Umständen  sogar  so  weit 
geltend,  dass  das  abgefurchte  Stück  des  rechtens  Lappens  nur  noch 
durch  Bindegewebe  mit  ihm  zusammenhängt.  Dasselbe  Organ  zeigt 
auch,  in  Comhination  mit  üni^emährung,  die  Wirkung  des  Druckes, 
den  gestautes  Blut  ausübt.  Die  Capillaren,  die  in  den  inneren 
Theilen  der  Leberläppchen  beträchtlich  erweitert  sind,  comprimiren 
die  zwischen  ihnen  befindlichen  Leberzellen,  drücken  sie  zu  dünnen 
Bälkchen  zusammen  (Fig.  95)  und  bringen  sie  schliesslich  ganz 
zum  Schwund. 

Zur  Druckatrophie  führen  aber  auch  die  Einwirkungen  eines 
rasch  wachsenden  Gewehes  auf  ein  anderes^  weniger  energisches,  z.  B. 
eine  ungewöhnliche  Entwicklung  Pacchionischer  Gh-antUaiionen  der 
Schädelhöhle.  Indem  sie  gegen  die  platten  Knochen  andringen, 
bilden   sie   in   ihm  kleinere  und   grössere  Gruben,   die  unter  Um- 
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standen  bis  auf  die  Aussendäche  reichen,  also  perforirend  sind.  lo 
ähnlicher  Weise  Itringeu  die  später  zu  beeprechenden  Geaehwülste 
oft  »usgedehute  Druckatrophien  hervor.  JSbenso  wirken  die  an  der 
Äortii  und  anderen  Arterien  vorkommenden  Ausbuchtungen,  die 
wir  Aneurysmen  nennen. 

Wie  ist  nun  der  innere  Zusammenhang  zwischen  der  Einwir- 
kung, welche  die  Atrophie  zur  Folge  hat  und  dieser  selbst?    Wie 
wird  die  Zelle  dazu  gebracht,  sich  zu  verkleinem?   Zwei  Momente 
sind  es,  die  daran  mitwirken:  Erstens  die  bald  mehr,  bald  weniger 
stark  verminderte  Nahrung,  zweitens  die  herabgesetzte  oder  aufge- 
hobene Function.    Bei  dei'  einen  - 
Art  der  Atrophie  kommt  mehr 
der  erste  Umstand,  bei  der  an- 
deren mehr  der  zweite  zur  Gel- 
tung. 

Die  Grössenabnahiiie  der 
Zelle  beruht  nun  einmal  auf  der 
Verringerung  der  paraplastiadten 
Subalanxen,  die  als  aufgespeicher- 
tes, zum  Theil  zur  Ernährung 
bestimmtes  Material  oder  als  Se- 
cretionsproduct  das  Protoplasma 
durchtränken  oder  in  Tropfen- 
und  sonstiger  Form  durchsetzen. 


Diese  Stoffe  werden  entweder  von 
der  Zelle   allmählich   noch  ' 


Fig.  95. 


Druckitrophie   der  LebaraellBn  bei  Stanang. 

arbeitet,  ohne  durch  Zufuhr  aus  ^°"''  "f"»"«"«  Zeilen. 

dem  Blute  neu  ersetzt  zu  werden, 

oder  sie  treten  nach  und  nach  durch  Diffusion  wieder  in  die  la- 
tercellularfliissigkeiten  über,  oder  sie  werden,  wenn  es  sich  uro 
Secretionsproducte  handelt,  von  dem  Protoplasma  nicht  weiter  er- 
zeugt (z.  B.  Schleim).  Wie  beträchtlich  durch  Verlust  dieser  Sub- 
stanzen die  Grössen  ahn  ahme  einer  Zelle  werden  kann,  sehen  wir 
an  dem  Beispiel  der  Fettzellen,  die  nach  Verlust  des  Fetttropfens 
um  das  Vielfache  schrumpft. 

Nächst  den  paraplastischen  Stoffen  nehmen  dann  die  eigenl' 
liehen  functionvrenden  Bestandtheile  ab.  Das  sehen  wir  am  besten 
an  den  quergestreiften  Muskeln,  und  zwar  vor  Allem  bei  der  Läh- 
mung- und  Inactivitätatrophie.  Die  eigentliche  Muskelzelle  bleibt, 
die  fimctionelle  Substanz  schwindet.  Die  Erklärung  liegt  wohl 
darin,   dass   die  contractilen   Abschnitte,  wenn  sie  nicht  mehr  zur 
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Zusammenziehung  gebracht  werden,  mehr  und  mehr  eine  innere 
Umsetzung  erfahren,  die  sie  zu  einer  der  Zelle  fremden  Masse 
macht.  Diese  wird  dann  im  Laufe  der  Zeit,  wohl  unter  Mit- 
wirkung der  Muskelzelle,  aufgelöst.  Auch  in  anderen  Zellen  wird 
es  ähnliche  functionelle  Theile  geben,  die  zum  Leben  des  Proto- 
plasmas nicht  unbedingt  erforderlich  sind  und  nach  Aufhören  ihrer 
Thätigkeit  schwinden.  Wir  kommen  darauf  aus  einem  anderen 
Gesichtspunkte  in  einem  späteren  Abschnitte  (Ueber  Rückbildung) 
zurück.  Selbstverständlich  kommt  in  allen  diesen  Fällen  auch  die 
verminderte  Nahrungzufuhr  mit  in  Betracht,  zumal  dann,  wenn  sie 
primär   eintritt,   und   die  Function   erst  secundär  sich  vermindert. 

Die  Atrophie  der  functionellen  Substanz  tritt  also  der  durch 
die  Veringerung  der  paraplastischen  Substanzen  an  die  Seite.  Aus 
beiden  Momenten  zusammengenommen,  lassen  sich  viele  Fälle  von 
Atrophie  erklären.  Doch  muss  in  vielen  anderen,  zumal  denen, 
die  mit  völligem  Zellschwund  einhergehen,  noch  eine  Abnahme  der 
eigentlichen  Zell-  und  Kemsubstanz  hinzukommen.  Das  ist  aber 
natürlich  nur  möglich,  wenn  im  Protoplasma  und  Kern  auch  bei 
ungenügender  Nahrungzufuhr  die  Umsetzungen  weitergehen  und 
wenn  sie  zwar  an  sich  erheblich  herabgesetzt,  doch  immer  noch  so 
lebhaft  sind,  dass  sie  durch  die  verminderte  Zufuhr  nicht  ausge- 
glichen werden.  Auf  diese  Weise  wird  die  Zelle  zu  einer  immer 
mehr  unbrauchbaren  Ma^se,  die  nun  einem  passiven  Auflösungs- 
vorgang  anheimfällt. 

Nicht  alle  Atrophien  sind  allerdings  solchen  Erklärungsver- 
suchen zugängig.  Die  senile  Atrophie  z.  B.  geht  aus  inneren,  im 
Gewebe,  bezw.  im  Organismus  liegenden  Gründen  vor  sich,  die 
sich  im  Einzelnen  unserer  Kenntniss  entziehen. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  die  Drui'katro])hie.  So 
weit  die  Compression  Zellen  trifft,  werden  sie  in  ihren  vitalen 
Thätigkeiten  gehemmt  und  unterliegen  den  besprochenen  Einwir- 
kungen. Sie  reduciren  sich  selbst  durch  fortschreitenden  Stoffum- 
satz und  werden  schliesslich  aufgelöst.  Es  handelt  sich  also  nicht 
lediglich  um  eine  passive  Verdrängung,  sondern  um  eine  Abnahme 
der  Stoffwechselvorgänge  bei  ungenügendem  Wiederersatz. 

So  weit  nun  aber  Zvnschensuhstanxen  in  Betracht  kommen,  ist 
die  Sache  etwas  anders.  Denn  sie  können  ja  entweder  nur  von  Zellen 
beseitigt  oder  in  den  Säften  aufgelöst  werden,  sie  atrophiren  also 
nicht,  wie  die  Zellen  es  thun.  Das  gilt  vor  Allem  für  den  Knochen 
und  den  Knorpel,  wenn  deren  Grundsubstanz  von  andrängenden 
Zellen,  vor    Allem   von   Geschwülsten,   mehr  und   mehr   angenagt 
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wird.  Noch  complicirter  ist  die  Zerstörung  der  beiden  Gewebe- 
arten durch  nichtzellige  Massen,  wie  durch  ein  Aneurysma.  Hier 
wird  der  Knochen  und  Knorpel  entweder  in  der  Gewebeflüssigkeit 
gelöst  oder,  was  meist  geschieht,  durch  Osteoklasten  angegriffen. 
Wesshalb  trotz  des  atrophirenden  Druckes  solche  Elemente  sich 
bilden  und  wirksam  werden,  ist  nicht  ohne  Weiteres  verständlich. 
Wir  dürfen  aber  annehmen,  dass  durch  die  Compression  die  Grund- 
substanz in  ihren  obersten  Schichten  irgendwie  lädirt  wird,  viel- 
leicht weil  die  Zellen  ihren  Einfluss  nicht  mehr  auf  sie  geltend 
machen  können  und  dass  sie  dann  als  eine  mehr  oder  weniger 
i^emde  Masse  einer  Beseitigung  durch  Riesenzellen  anheimfällt. 
Aehnliche  Vorstellungen  können  wir  uns  in  den  Fällen  von  Inac- 
tivitätsatropfaie  machen,  in  denen  die  Grundsubstanz  sich  in  Folge 
des  mangelnden  Zelleinflusses  ändert  und  nun  aufglöst  wird. 

Der  Knorpel  wird  übrigens  durch  Druck  in  weit  geringerem 
Maasse  zur  Atrophie  gebracht  als  der  Knochen. 

Während  nun  bei  den  bisher  erörterten  Vorgangen  es  sich  darum 
handelte,  dass  vorhandenes  Gewebe  eine  Verminderung  erfuhr,  spielt  in  den 
Fällen,  welche  jugendliche  und  wachsende  Individuen  betreffen,  auch  eine 
mangelnde  Ausbildung  in  der  Weise  eine  Rolle,  dass  die  betroffenen  Körper- 
theile  die  normale  Grösse  nicht  erreichen.  So  ist  es  z.  B.  bei  im  Kindcs- 
alter  nicht  selten  auftretenden  einseitigen  Lahmungen,  welche  ein  Zurück- 
bleiben der  Extremitäten  im  Wachsthum  und  damit  als  auffälligstes  Merkmal 
ein  Kftrzerbleiben ,  aber  zugleich  auch  einen  geringeren  Umfang  bedingen. 
Auch  die  Muskeln  werden  betroffen,  alier  neben  ihrer  mangelhaften  Ent- 
wicklung spielt  auch  eine  Atrophie  der  bereits  vorhandenen  Elemente 
eine  Rolle. 

8.  Störungen  im  Stoffwechsel  der  Gewebe, 

In  jeder  normalen  Zelle  läuft  eine  grosse  Beihe  von  Stoffe 
wechselvorgängen  ab,  die  wir  im  Einzelnen  noch  sehr  wenig  kennen. 
Aber  so  viel  betrachten  wir  als  selbstverständlich,  dass  sie  durch 
jeden  nachtheiligen  Einfluss,  der  die  Zelle  trifft,  durch  jede  Aende- 
rung  in  ihrem  Bau  modificirt  und  eventuell  aufgehoben  werden 
müssen.  Derartige  Störungen  werden  meist  ihre  Spuren  im  mikro- 
skopischen Bilde  hinterlassen. 

Der  Stoffwechsel  vollzieht  sich  nun  einmal  in  der  Verarbeitung 
der  mit  dem  Blute  zugefiihrten  Stoffe,  die  als  paraplastische  Sub- 
stanzen in  und  zwischen  den  Bestandtheilen  des  eigentlichen  Proto- 
plasmas eingelagert  sind. 

Die  Umsetzung  dieser  Stoffe  wird  unter  pathologischen  Ver- 
liältnissen  in  einer  Zelle,  deren  Bestandtheile  weniger  leistungs- 
fähig als  sonst  sind,  niemals  beschleunigt,  sondern  nur  immer  verlang- 
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samt  sein.  Daraus  muss  sich  aber  nicht  noth wendig  schon  eine 
Aenderung  im  Aussehen  der  Zelle  ergeben.  Wenn  indessen  zu 
gleicher  Zeit  die  Aufnahme  aus  dem  Blute  in  unverminderter  Stärke 
fortdauert,   so  müssen  sich  die  eingelagerten  Substanzen  anhäufen. 

Dasselbe  wird  allerdings  auch  der  Fall  sein,  wenn  die  Zufuhr  und 
Einverleibung  (z.  B.  von  Fett)  das  gewöhnliche  Maass  aberschreitet,  so 
dass  die  nicht  geschädigte  Zelle  die  vermehrte  Menge  nicht  bewältigen  kann. 

Aber  die  aufgenommenen  StoflFe  brauchen  nicht  als  solche 
liegen  zu  bleiben.  Denn  die  vitalen  Processe  können  auch  so  um- 
gestaltet sein,  dass  eine  Verarbeitung  zwar  noch  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  möglich  ist,  dass  sie  aber  nicht  bis  zu  Ende  durch- 
geführt wird.  Dann  können  Zwischenstufen  des  Stoffwechsels  als 
solche  liegen  bleiben.  Um  ein  Beispiel  zu  nennen,  so  wird  aus 
Zucker  wohl  Glykogen,  aber  nicht  Kohlensäure  und  Wasser.  Der- 
artige unvollkommen  verbrauchte  Massen  können  sich  dann  im 
Protoplasma  ansammeln. 

Alle  diese  abnormen  Vorgänge  vollziehen  sich  auf  Grund  einer 
primären  Schädigung  des  Protoplasmas  und  des  Kernes,  welche 
beide  selbst,  abgesehen  davon,  dass  sie  durch  das  eingelagerte 
Material  mechanisch  verdrängt  werden,  für  unser  Auge  keine  deut- 
liche Abweichung  zu  zeigen  brauchen.  Häufig  aber  werden  sie 
el)enfall8  Abnormitäten  darbieten.  Auch  an  ihnen  können  abnorme 
Umsetzungen  ablaufen,  die  zu  einer  Veränderung  ihrer  morpho- 
logischen Structur  oder  zu  einem  fortschreitenden  Abbau,  zu  ihrer 
beständigen  Verminderung  führen.  Zugleich  aber  ist  es  denkbar,  dass 
auch  bei  diesen  Störungen  in  Protoplasma  und  Kern  Zwischenpro- 
ducte  des  Stoffwechsels  entstehen,  die  sonst  überhaupt  nicht  gebildet 
oder  rasch  weiter  zersetzt  werden.  Auch  sie  können  sich  anhäufen. 
Wenn  sie  dann  chemisch  identisch  sind  mit  denen,  die  als  para- 
plastische Stoffe  sich  ablagern,  oder  aus  deren  Umbildung  hervor- 
gehen, so  ergeben  sich  daraus  für  die  Beurtheilung  Schwierigkeiten. 
Denn  es  wird  schwer  sein,  anzugeben,  aus  welcher  Quelle  die  vor- 
gefundenen Substanzen  stammen. 

Auch  bei  dieser  Gelegenheit  wollen  wir  zu  betonen  nicht  unterlassen, 
dass  bei  allen  diesen  pathologischen  StofFwechselprocessen  niemals  Substanzen 
auftreten,  die  dem  Organismus  völlig  neu  sind.  Inuner  kann  es  sich  nur 
um  solche  handeln,  die  in  den  Kahmen  der  normalen  Lebensprocesse  hln- 
einfrehören. 

Nach  den  hier  entwickelten  Gesichtspunkten  haben  wir  aJso 
unter  Degenerationen  der  Zellen  diejenigen  Veränderungen  ihres 
Baues   zu  verstehen,   welche   als  Folge   der  primären  Schädigung 


VeraDderuDgen  d.  Gewebe  unter  dem  Einfluss  d.  versch.  Schädlichkeiten.    209 

des  Protoplasmas  oder  des  Kernes  aus  einer  abnormen  Umsetzung 
des  eigentlichen  Protoplasmas  oder  aus  unvollständiger  Verarbeitung 
aufgenommener  Substanzen  oder  aus  beiden  Vorgängen  zugleich  her- 
vorgehen. Eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  Processen  ist 
nicht  zu  ziehen.  Im  engsten  Sinne  werden  wir  allerdings  den  Aus- 
druck Degeneration  dort  anwenden,  wo  die  eigentlichen  Zellbestand- 
theile,  das  Protoplasma  selbst,  entartet  sind. 

Neben  den  intracelluläreii  giebt  es  auch  extraceüuläre  StoflFwechsel- 
störungen.  Wenn  die  Zellen  nicht  mehr  regelrecht  ftmctioniren, 
muss  auch  die  Zwischensubstanz,  soweit  sie  von  ihnen  abhängig 
ist,  bald  fiüher,  bald  später,  leiden.  Neu  zugefiihrte  Substanzen 
können,  falls  die  Zelle  sie  nicht  verarbeiten  kann,  oder,  falls  ihre 
Menge  zu  gross  ist,  in  den  Gewebespalten  sich  anhäufen  und  da- 
durch secundäre  Störungen  mit  sich  bringen. 

Eine  sichere  Unterscheidung  der  Degeneration  von  der  Atrophie 
und  dem  später  zu  besprechenden  Zelltod  lässt  sich  nicht  durch- 
führen. Degeneration  verbindet '  sich  einerseits  mit  Atrophie  und 
andererseits  führt  sie  nicht  selten  zum  Tode  der  Zelle. 

lieber  die  Schädigung  des  Protoplasmas,  welche  den  abnormen  Stoff- 
wechselvorgängen zu  Grunde  liegt,  Iftsst  sich  etwas  Sicheres  nicht  aus- 
sagen. Die  in  Betracht  kommenden  Möglichkeiten  haben  wir  ja  im  vorigen 
Abschnitt  besprochen.  Nur  darauf  sei  noch  hingewiesen,  dass  wir  nicht 
immer  das  ganze  Protoplasma  als  lädirt  betrachten  dürfen.  Einmal  ist  es 
denkbar,  dass  nur  einzelne  Abschnitte  der  Zelle  getroffen  sind,  z.  B.  bei 
einseitiger  Zufuhr  von  Giften.  Andererseits  aber  darf  man  daran  denken, 
dass  bei  dem  unzweifelhaft  complicirten  Bau  der  Zelle  die  einzelnen  Proto- 
plasmatheile  eine  verschiedene  Aufgabe  haben  und  dass  nun,  je  nach  der 
Qualität  und  Intensität  des  schädlichen  Agens,  bald  dieser,  bald  jener  Theil 
verändert  sein  kann.  Daraus  würden  dann  auch  verschiedene  anatomisch 
nachweisbare  Abweichungen  resnltiren  müssen.  Noch  variabler  würden  die 
Bilder  werden,  wenn  wir  auch  eine  Verschiedenheit  der  Läsion  annähmen, 
je  nachdem  nur  Protoplasma  oder  nur  der  Kern  oder  beide  in  wechseln- 
dem Antheil  getroffen  wurden.  Den  Störungen  der  Kernfunction  glaubt  man 
gewiss  mit  Recht  eine  ganz  besonders  wichtige  Bedeutung  für  das  Zellenleben 
beilegen  zu  sollen.    Man  schreibt  ihm  eine  die  Zelle  dirigirende  Rolle  zu. 

A.  Stoffwechselstörungen,   welche   hauptsächlich   mit   intracellu- 

laren  Veränderungen  verbunden  sind. 

ff)  Triibe  Schwellung. 

Bei  einer  ersten  als  „trübe  Schwellung"  bezeichneten  Ver- 
änderung handelt  es  sich  darum,  dass  das  Protoplasma  mit  klein- 
sten Eiweisskömchen  dicht  durchsetzt  ist.  Die  Zelle  erscheint 
dadurch  weit  stärker  als  sonst  granulirt  und  deshalb  undurchsichtiger^ 
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trüber»  Zugleich  ist  sie  der  Menge  der  vorhandenen  Substanzen 
entsprechend  vergrössert,  angeschwollen.  Aus  beiden  Umständen 
leitet  sich  jene  Bezeichnung  ab. 

Der  Kern  ist  durch  das  veränderte  Protoplasma  meist  ver- 
deckt. Nur  wenn  er  am  Bande  der  Zelle  oder  oberflächlich  liegt, 
erkennt  man  ihn,  erschliesst  ihn  aus  einer  helleren  Stelle.  Denn 
er  selbst  zeigt  nicht  jene  Körnung  des  Protoplasmas,  er  ist  in 
seinem  Bau  nicht  wesentlich  verändert.  Durch  Essigsäurezusatz 
kann  man  ihn  immer  gut  hervortreten  lassen,  da  dann  die  Trübung 
sich  aufhellt.  Diese  ßeaction  ist  zugleich  geeignet,  etwaige  Zweifel 
darüber,  ob  die  Kömchen  nicht  etwa  aus  Fett  bestehen  könnten, 
zu  zerstreuen.  Denn  Fetttröpfchen  würden  durch  die  Säure  nicht 
wie  die  Eiweissgranula  zum  Verschwinden  gebracht  werden. 

Dass  der  Trübung  der  Zelle  eine  Schädigung  zu  Grunde  liegt, 
schliessen  wir  daraus,  dass  ihre  Structur  sich  geändert  hat.  An 
den  Nierenepithelien  beobachten  wir  eine  mehr  oder  weniger  weit- 
gehende Abnahme  der  ALTMAKN'schen  Granula,  sei  es,  dass  sie 
völlig  verschwinden,  sei  es,  dass  sie  nicht  mehr  farbbar  sind.  In 
diesen  und  ähnlichen  Abweichungen  des  Baues  haben  wir  das 
eigentlich  Pathologische  zu  erblicken,  als  dessen  Folge  erst  die 
trübe  Schwellung  sich  einstellt. 

Die  Organe,  welche  befallen  werden,  sind  vor  Allem  diejenigen, 
welche  reich  an  protoplasmatischen  Zellen  sind.  Dahin  gehören 
in  erster  Linie  die  bereits  genannte  Niere  und  die  Leber.  Ma- 
kroskopisch ist  die  Veränderung  am  besten  an  der  Niere  zu 
diagnosticiren.  Die  undurchsichtige  Beschafl'enheit  der  einzelnen 
Zellen  muss  auch  das  Organ  im  Ganzen  weniger  transparent  als 
sonst  erscheinen  lassen.  Daher  gewinnt  die  Schnittfläche,  be- 
sonders z.  B.  die  Nierenrinde,  ein  graues,  trübes  Aussehen,  was 
um  so  mehr  hervortritt,  als  sie  meist  auch  wenig  bluthaltig  ist. 
In  den  ausgesprochensten  Fällen  sieht  sie  aus,  als  sei  sie  gekocht 
worden. 

Die  trübe  Schwellung  findet  sich  als  Ausdruck  verschiedener 
Vergiftungen,  Neben  Phosphor  und  Arsen  kommen  in  erster  Linie 
die  bacteri eilen  Gifte  der  Diphtherie-  und  Typhusbacillen,  des 
Scharlach,  der  Septicaemie  u.  A.  in  Betracht. 

üeber  die  Bedeutung  der  trüben  Schwellung  gehen  die  Ansichten 
noch  aus  einander.  Viechow  fasste  sie  auf  als  die  Folge  einer  ver- 
stärkten Stoflfaufnahme  in  die  Zelle  unter  der  Einwirkung  eines 
sie  treffenden  Reizes.  Andere  sehen  in  ihr  eine  abnorme  Um- 
setzung des  Protoplasmas.    Mir  scheinen  alle  Eigenthümlichkeiten 
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sehr  gut  vereinbar  mit  der  Annahme,  dass  es  sich  um  eine  mangel- 
hafte Verarbeitung  aufgenommenen  Nährmaterials  handelt,  die 
deshalb  eintritt,  weil  das  Protoplasma,  durch  die  Gifte  ge- 
schädigt, keiner  ausreichenden  Assimilation  und  weiteren  Ver- 
werthung  fähig  ist. 

Die  trübe  Schwellung  ist  danach  nur  der  Ausdruck  einer  für 
uns  meist  nicht  wahrnehmbaren  Läsion  des  Protoplasmas,  welches 
in  ganzer  Ausdehnung  oder  nur  theilweise  mit  dem  Gift  in  Ver- 
bindung getreten  ist.  Wird  die  toxische  Substanz  wieder  entfernt 
und  dadurch  das  Protoplasma  wieder  functionsfähig  oder  vermag 
der  nicht  veränderte  Theil  allmählich  den  Verbrauch  des  Nahr- 
materiales  zu  übernehmen,  so  kann  die  trübe  Schwellung  wieder  rück- 
gängig werden.  Dass  dies  nicht  selten  geschieht,  haben  wir  alle 
Veranlassung  anzunehmen. 

Andererseits  ist  es  möglich,  dass  der  abnorme  Zustand  manch- 
mal der  Ausdruck  einer  stärkeren  Störung  ist.  Wir  brauchen  uns 
nur  vorzustellen,  dass  das  Protoplasma  intensiver  geschädigt  ist  als 
bei  der  gewöhnlichen  trüben  Schwellung.  Dann  wird  es  selbst  weit- 
gehende Umgestaltungen  erleiden  und  in  diesem  Sinne  kann  sich 
eine  oft  angenommene  Beziehung  zur  fettigen  Degeneration  ergeben. 

ß)  Fettige  Degeneration» 

Eine  weitere  pathologische  Veränderung  der  Zelle  findet  ihren 
anatomischen  Ausdruck  in  dem  Auftreten  von  Fett  in  ihrem  Proto- 
plasma. Aber  wenn  es  sich  bei  den  im  vorigen  Abschnitt  (S.  180) 
besprochenen  Vorgängen,  bei  denen  wir  die  gleiche  Substanz  in  den 
Zellen  fanden,  um  die  Aufnahme  überschüssigen  Materials  in  die 
zunächst  unveränderte  Zelle  handelt,  so  haben  wir  es  jetzt  mit 
einem  Processe  zu  thun,  der  auf  Grund  einer  voraufgegangenen  oder 
gkichxeüigen  Schädigung  der  Zelle  erfolgt. 

Aber  das  Fett  kann  auf  sehr  verschiedene  Weise  in  dem  Proto- 
plasma zum  Vorschein  kommen. 

1.  Es  kann  erstens  au^s  dem  Blute  oder  der  Lymphe  in  tropfenförmigem 
oder  gelöstem,  jedenfalls  aber  fertigem  Zustande  aufgenommen  werden. 
Dann  würde  die  Schädigung  der  Zelle  darin  bestehen,  dass  sie 
das  Fett  nicht  mehr  weiter  zu  verarbeiten  vermöchte.  Darin  läge 
der  Unterschied  gegenüber  der  Fettinfiltration,  bei  deren  Zustande- 
kommen wir  normale  Zellen  veraussetzen.  Auf  dieselbe  Stufe  wäre 
die  andere  Möglichkeit  zu  stellen,  bei  der  man  annehmen  könnte, 
dass  die  Zelle  die  Componenten  des  Fettes  in  sich  aufnähme,  es 
daraus  wieder  zusammensetzte,  aber  auch  nicht  weiter  verwerthete. 
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Die  synthetische  Function  des  Protoplasmas  würde  dann  also  er- 
halten sein. 

Unter  diesen  Umständen  stammt  das  Fett  entweder  direct  ans 
der  Nakninfj,  oder  es  war  zunächst  in  anderen  Körpertheüen  abgelagert 
oder  gebildet.  Im  zweiten  Falle  läge  also  ein  Transport  des  Fettes 
vor,  der  zweifellos  hier  und  in  anderen  Verhältnissen  eine  grosse 
Eolle  spielt.  So  kann  z.  B.  das  Unterhautfett  in  die  Leber  geschafft 
werden.  Das  beweisen  die  Versuche  von  Eosenfeld,  der  Hammel- 
fett bei  Hunden  aus  dem  Fettgewebe,  in  dem  es  sich  zunächst  ab- 
lagerte, bei  experimenteller  Entartung  der  Leber  in  dieses  Organ 
tibertreten  sah. 

2.  "Wenn  aber  die  Zelle  das  Fett  nicht  in  sich  aufnahm,  so  muss 
sie  es  in  sich  gebildet  haben.  Dazu  stehen  ihr  Kohlehydrate  und 
Eiweisskörper  zur  Verfügung.  Aber  diese  beiden  Stoffe  können  in 
doppelter  Weise  in  Betracht  kommen.  Einmal  nämlich  sind  sie  als 
paraplasHsche  Substanzen  vorhanden,  oder  sie  gehören  andererseits 
der  Zelle  als  functtonelle  Elemente  an. 

Dass  aus  Kohlehydraten  Fette  entstehen,  braucht  nicht  discu- 
tirt  zu  werden.  Es  fragt  sich  nur,  in  welcher  Ausdehnung  das  ge- 
schieht und  ob  die  vorhandene  Menge  der  Kohlehydrate  zur  Er- 
klärung der  fraglichen  Erscheinungen  ausreicht.  Nimmt  man  aus 
verschiedenen  Gründen  an,  dass  dies  nicht  der  Fall  ist,  so  wird 
man  auf  das  Eiweiss  zurückgehen.  Ob  dieses  aber  im  Körper  so 
zerfallen  kann,  dass  dabei  Fett  entsteht,  ist,  wie  Pflügeb  immer  wieder 
betont,  trotz  zahlreicher  Versuche  noch  nicht  mit  absoluter  Sicher- 
heit bewiesen.  Es  lassen  sich  freilich  manche  Gründe  dafür  anfuhren. 

Vor  Allem  ist  neuerdings  von  Cremer  betont  worden,  dass  auch  bei 
reiner  Fleischnahrung  Fett  angesetzt  werden  könne,  und  von  Polimanti, 
dass  Frösche  mit  fettig  entarteten  Organen  mehr  Fett  enthielten  als  die 
Controllthiere.  Die  Beweiskraft  dieser  Untersuchungen  wurde  allerdings 
von  Pflüger  bestritten. 

Bei  der  Bildung  des  Fettes  in  der  Zelle  würde  nun  das  Patho- 
logische des  Vorganges  darin  bestehen,  dass  der  durch  Zellschädi- 
gung abnorme  Stoffwechsel  Spaltungsproducte  liefert,  die  sonst  nicht 
entstehen  oder  sofort  weiter  umgebaut  werden.  Wenn  daran  das 
Protoplasma  selbst  betheiligt  wäre,  so  würde  die  Bedeutung  des 
Processes  für  die  Zelle  eine  weit  ernstere  sein,  als  bei  Umsetzung 
paraplastischer  Substanzen.  Denn  die  Läsion  bestände  nicht  nur  darin, 
dass  der  Stoffwechsel  leidet,  sondern  das  Protoplasma  ginge  selbst  zu 
Grunde.  Dann  wäre  die  Bezeichnung  Degeneration  am  meisten  ge- 
rechtfertigt. 
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Es  ist  noch  nicht  möglich,  in  den  einzelnen  Fällen  zu  entscheiden, 
tcelehe  Queüe  das  Feit  hat  Daher  müssen  wir  uns  an  der  Thatsache 
genügen  lassen,  dass  es  eine  Schädigung  der  Zelle  giebt  (fettige  Dege- 
neration), bei  welcher  in  Folge  eines  abnormen  Stoffwechsels  Fett  attflriit. 

Das  mikroskopische  BUd,  unter  dem  die  Fettentartung  sich  zeigt, 
ist  nicht  einheitlich.  Gewöhnlich  sehen  wir  das  Fett  in  sehr  zahl- 
reichen kleinen  Tröpfchen^  manchmal  in  der  Form  eines  feinen 
Staubes,  in  das  Protoplasma  eingelagert,  aber  es  kommen  nicht 
selten,  und  mit  der  Intensität  des  Processes  zunehmend,  auch 
grössere  bis  zu  solchen  Tropfen  vor,  die  eine  ganze  Zelle  einnehmen. 
Damit  yerwischt  sich  der  morphologische  Unterschied  gegenüber 
der  Fettinfiltration  normaler  Zellen,  zumal  diese  ja  auch  in  gerin- 
geren  Graden   durch    kleinere   Tropfen    ausgezeichnet   sein   kann. 


Fig.  96.  Fig.  97. 

len  mit  aahlrei 
Fetttröpfchen  < 
tige  Degeneration). 


Leberzellen  mit  aahlreiohen  Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels, 

kleinen    Fetttröpfchen  (Fet- 


Nur  SO  viel  lässt  sich  sagen,  dass,  wenn  bei  hochgradigster  Fett- 
bildung, z.B.  in  der  Leber,  nur  kleinste  Tröpfchen  vorhanden  sind, 
wohl  kaum  eine  Infiltration  in  eine  im  Uebrigen  gesunde  Zelle  vor- 
liegt. Dann  dürfte  es  sich  immer  um  eine  Protoplasmaschädigung 
handeln,  bei  welcher  das  in  die  Zelle  aufgenommene  oder  in  ihr 
gebildete  Fett  nicht  auf  einen  grossen  Tropfen  zusammengehäuft 
wird,  weil  das  Protoplasma  nicht  wie  bei  der  Fettinfiltration  selb- 
ständig ausweicht,  sondern  in  seinem  lädirten  Zustande  Scheide- 
wände zwischen  den  Tröpfchen  bildet  und  so  ihr  Confluiren  hindert. 
Wenn  aber  bei  hochgradiger  Entartung  ein  Zusammenfliessen  ein- 
tritt, so  wird  man  das  daraus  erklären  dürfen,  dass  das  Proto- 
plasma ausgedehnt  unterging  und  so  die  trennenden  Septa 
fortfielen. 

Die   fettige  Degeneration  kann   die  meisten    Gewebe  betreffen.     Doch 
sind  die  protoplasmatischen  und  vor  Allem  die   Drüsentpitkelicn  bevor- 
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%€4^.  Neben  der  am  häufigsten  in  Betracht  kommenden  Leber  und 
Niere  entarten  auch  Pankreas,  Hoden,  Darmdrüsen,  aber  nur  aus- 
nahmsweise das  PlattenepitheL  Femer  kommt  die  Degeneration  an 
Bindegewebs-  und  Knorpelzellen,  an  Leukocyten  und  vielen  Ge- 
schwulstzellen vor.  Sehr  ausgedehnt  wird  endlich  die  Musculatur,  aber 
in  erster  Linie  die  des  Herzens  getroffen. 

In  der  Leber  liegen  die  Tröpfchen  (Fig.  96)  ohne  eine  bestimmte  x\n- 
ordnung  im  Protoplasma  zerstreut,  wenn  auch  im  Allgemeinen  mehr 
in  der  Nähe  des  Kerns.  In  den  Nierenepithelien  sind  sie,  solange 
die  Veränderung  noch  nicht  sehr  hochgradig  ist,  in  den  basalen 
Zellabschnitten  localisirt,  also  in  der  Nachbarschaft  der  Membrana 
propria,  später  rücken  sie  auch  gegen  das  Canallumen  vor,  doch 
finden  sich  auch  dann  noch  die  grösseren  Tropfen  vorwiegend  in 
der  äusseren  ^ellhälfte.  In  den  Herxmtcskdxellen  (Fig.  97)  liegen  die 
Kügelchen  anfangs  regelmässig  in  Längsreihen  in  dem  interfibrilläien 
Sarkoplasma.  Nachher  geht  diese  gleichmässige  Lagerung  durch 
Zusammenfliessen  der  Tröpfchen  in  eine  unregelmässige  Anord- 
nung über. 

Das  Verhalten  der  ZeUbestandiheüe  ist  während  der  zunehmenden 
Fettablagerung  verschieden.  Es  wird  angegeben,  dass  in  Fällen, 
die  man  für  gewöhnlich  der  fettigen  Degeneration  zurechnet,  nach 
Extraction  des  Fettes  keine  Veränderung  der  Zellen  zu  sehen  sei. 
Dann  raüsste  angenommen  werden,  dass  das  Fett  nicht  in  geschlos- 
senen Tropfen  dalag,  sondern  dass  es  bestimmte  Protoplasmatheile 
lediglich,  ohne  dass  diese  wesentlich  verändert  waren,  durchtränkte. 
Vor  Allem  kommen  dabei,  besonders  in  den  Nierenepithelien,  die 
Zellgranula  in  Betracht,  an  denen  vielleicht  die  Fettablagerung  in 
manchen  Fällen  abläuft.  Aber  solche  Befunde  bleiben  doch  stets 
nur  vereinzelt.  Nach  meinen  Erfahrungen  ^drd  die  Zelle  nach  der 
Fettextraction  kaum  jemals  intact  angetroffen.  Sie  erscheint  nach 
Auflösung  des  Fettes,  auch  wenn  es  in  Osmiumsäure  gehärtet 
worden  war,  mit  zahlreichen  kleineren  und  grösseren  Vacuolen 
durchsetzt,  durch  die  das  Protoplasma  entsprechend  verdrängt, 
oder,  falls  es  selbst  untergegangen  ist,  ersetzt  wurde  (Fig.  98  u.  99^ 
Besonders  hochgradig  kann  man  das  am  Herzmuskel  sehen.  Hier 
tritt  uns  die  Zellsubstanz  nach  intensiver  Entartung  als  eine  waben- 
förmig  angeordnete  Masse  entgegen.  Sie  ist  auf  ein  schmales 
Netzwerk  reducirt  imd  hat  ihre  Querstreifung  eingebüsst. 

Auch  die  Zellkerne  sind  oft  verändert.  Man  hat  beschrieben, 
dass  bei  Fettentartung  Theile  des  Kernes  in  das  Protoplasma 
übertreten,   so   dass   er  an   Chromatin   verarmt.     Ferner   wird   er 
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unter  UmBtändeo  kleiner  und  durch  die  Tropfen  unregelmäBsig 
compiimirt  oder  bei  Seite  gedrängt,  oder  er  wird  auch  ganz 
aufgelöst. 

Der  höchste  Grad  der  Degeneration  findet  in  einem  völligst 
Zerfall  der  Zeile  seinen  Ausdruck. 
Protoplasma  und  Kern  gehen  dabei 
zu  Gründe.  Man  kann  darin  einen 
Anhaltspunkt  fUr  die  Umwandlung 
des  Zelleiweisses  in  Fett  sehen 
wollen.  Soviel  das  für  sich  hat, 
so  ist  doch  zu  beachten,  dass  der 
Untergang  der  eigentlichen  Zell- 
bestandtheile  auch  lediglich  eine 
Begleiterscheinung  der  Fettbildung 
sein  kann,  oder  dass  er  dieser  erst 
nachfolgt.  Fig.  flg. 

Einen  derartigen  Zelluntergang  Fetteinl^gBmnelnLebenirflenreihBD.  Auf- 
hflobftchtftn  wir  11  A  an  dfln  T.pbflr-  'öBnngtlaBFettea,  MdawenSullBVacuolen 
OeODücniien  wir  U.  ü..  an  aen  Jjeoer-      gicblbar  sind.  A  hoher,  B  geringerer  Orftd. 

Zellen  bei  der  sogenannten  acuten 

gelben  Atrophie,  femer  sehr  häufig  bei  einer  hochgradigen  Er- 
krankung der  Arterien  (Atherom),  bei  welcher  die  Intima  sich 
verdickt  und  schliesslich  in  einen  Fettbrei  zerfällt 

Die  Fettentartung  ist  eine  ausserordentlich  häufige  und  schon 


Fetten  lartnng  dee 


A  geringer,  B  bober  Öiad  der  Fettentartung. 


deshalb  wichtige   Veränderung.     Sie   stellt  sich  unter  der  Einwir- 
kung sehr  verschiedeuer  Schädlichkeiten  ein. 

Da  ist  zunächst  einmal  eine  hochgradige  und  länger  dauernde 
Anaemie  zu  nennen,  die  besonders  gern  den  Herzmuskel  entarten  lässt. 
Doch  hat  nicht  nur  die  Anaemie  in  dem  früher  besprochenen  Sinne 
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diese  Wirkung,  sondern  auch  jede  Veränderung,  welche  die  Functions- 
fähigheit  des  Bhdes  aufhebt  oder  vennindert^  so  die  Leukaemie,  die  Zer- 
störung der  rothen  Blutkörperchen  durch  Gifte,  die  Verminderung 
der  Sauerstoffaufnahme  bei  der  Kohlenoxydvergiftung,  bei  der  das 
Haemoglobin  feste  Verbindung  mit  dem  schädlichen  Gase  ein--f 
geht  u.  s.  w.  Als  Folge  einer  ungenügenden  Ernährung  haben  wir 
auch  die  Fettentartung  in  rasch  neugebildeten  Zellenarten,  vor 
Allem  in  den  Geschwülsten  anzusehen,  in  denen  die  Gefässe  entweder 
nicht  in  ausreichender  Menge  gebildet,  oder  zusammengedrückt, 
oder  sonstwie  verlegt  wurden,  wie  denn  auch  in  allen  anderen 
Geweben  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  die  fettige  Degenera- 
tion zur  Folge  haben  kann.  Als  Ausdruck  mangelnder  Ernährung 
wird  man  auch  die  im  hohen  Alter  in  manchen  Geweben,  so  dem 
Comeaepithel,  dem  Hoden,  auftretenden  Fettentartimgen  deuten 
dürfen. 

An  zweiter  Stelle  führen  wir  Vergiftungen  mit  den  verschieden- 
artigsten Substanzen  an,  so  mit  dem  zum  Studium  der  fettigen 
Degeneration  viel  verwandten  Phosphor,  mit  dem  Arsen,  Jodoform, 
Chloroform,  der  Carbolsäure  u.  s.  w.  Unter  den  im  Körper  selbst 
gebildeten  Stoffen  kommen  die  Gallenbestandtheile  bei  Icterus  und 
abnorme  Stoffwechselproducte  bei  Diabetes  in  Betracht.  Eine 
nicht  geringe  Rolle  spielen  auch  die  bacteriellen  Gifte.  Bei  Diphtherie 
sehen  wir  ausgedehnte,  wenn  auch  meist  nicht  sehr  hochgradige 
Fetteinlagerungen  in  Drüsenzellen  und  quergestreifte  Muskelfasern, 
vor  Allem  des  Herzens.  Aehnliches  kommt  auch  bei  Pneumonie, 
bei  Syphilis  u.  s.  w.  vor.  Bei  anderen  Infectionen,  z.  B.  bei  der 
Tuberculose,  besteht  eine  geringere  Neigung  zur  Fettentartung. 

Die  degenerirten  Theile  bekommen  makroskopisch  eine  mehr 
oder  weniger  ausgesprochene  hellgelbliche  Farbe  und  eine  trübe,  un- 
durchsichtige Beschaffenheit.  Man  kann  sie  daher,  wenn  die  Ver- 
änderung einigermaassen  entwickelt  ist,  leicht  auffinden,  man  sieht 
z.  B.  den  Herzmuskel  mit  gelben,  meist  zackigen  Fleckchen  durch- 
setzt, man  nimmt  etwas  Aehnliches  in  der  Nierenrinde  wahr  u.  s.  w. 

Die  Bedeutung  der  Fettentartung  für  die  befallenen  Theile 
wird  von  der  Intensität  des  Processes  abhängen.  Eine  stark  aus- 
gebildete Degeneration  kann  zwar  mit  dem  völligen  Schwunde  der 
Zelle  enden,  eine  weniger  hochgradige  dagegen  muss  nicht  noth- 
wendig  eine  schwerere  Schädigung  mit  sich  bringen.  Das  geht 
schon  daraus  hervor,  dass  in  fettig  entarteten  Zellen  noch  Kern- 
ihcilungsfiguren  gefunden  wurden.  Die  Degeneration  kann  aber  auch 
rückgängig  werden  und   in   Heilung  übergehen.     Wir  haben,   vor 
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Allem  bei  Infectionskrankheiten,  allen  Grund  zur  Annahme,  dass 
80  etwas  häufig  Torkommt. 

Höhere  Grade  der  Degeneration  müssen  aber  einen  schädlichen 
Einfluss  auf  die  Function  der  Zellen  haben.  Denn  auch  wenn  man 
«annehmen  wollte,  dass  das  Fett  niemals  durch  einen  Zerfall  des 
Protoplasma  entstände,  sondern  stets  von  aussen  zugeführt  würde, 
müsste  man  sich  doch  vorstellen,  dass  die  Zelle,  eben  weil  sie 
das  Fett  in  sich  ablagert,  nicht  normal  ist  und  dass  sie  ausserdem 
diu-ch  die  Tropfen  mechanisch  geschädigt  (vergl.  Fig.  98  und  99) 
und  functionell  gehindert  wird.  So  lange  aber  die  Veränderungen 
wenig  vorgeschritten  sind,  braucht  eine  Störung  der  Function  noch 
nicht  bemerkbar  zu  sein.  Ein  degenerirter  Herzmuskel  kann  sich 
also,  wie  Rombebg  zeigte,  noch  kräftig  contrahiren.  Auch  beim 
Menschen  besteht  nach  Krehl^s  Untersuchungen  kein  deutlich 
nachweisbarer  Zusammenhang  zwischen  Fettentartung  und  Herz- 
thätigkeit.  Eine  hochgradige  und  ausgedehnte  Degeneration  kann 
aber  im  Herzmuskel  ebensowenig  wie  in  einer  Drüsenzelle  un- 
schädlich sein. 

y)  OlykogeiWfitartung, 

Wenn  wir  im  vorigen  Abschnitt  besprachen,  dass  Glykogen, 
welches  in  abnormer  Menge  im  Blute  kreist,  von  Zellen  aufgenommen 
wird,  so  haben  wir  jetzt  zu  ergänzen,  dass  die  Substanz  auch  als  ein 
Ausdruck  pathologischen  Zellenlebens  auftreten  kann.  Das  Glykogen 
findet  sich  vor  Allem  in  Zellen,  die  bei  Entzündungen  vorhanden 
sind  und  in  zahlreichen  Geschwülsten.  Da  wir  auf  beide  Gebiete 
erst  in  späteren  Abschnitten  eingehen,  so  begnügen  wir  uns  hier 
mit  kurzen  Bemerkungen. 

Man  kann  sich  vorstellen,  dass  Glykogen  den  Zellen  zugeführt, 
aber  von  ihnen,  weil  sie  nicht  normal  sind,  nicht  verarbeitet  wird. 
Andererseits  aber  wird  es  auch  im  Protoplasma  gebildet  werden 
können  und  zwar  entweder  aus  Kohlehydraten  oder  aus  dem  para- 
plastischen Eiweiss  oder  dem  Protoplasma  selbst.  Im  letzteren 
Falle  läge  eine  eigentliche  Degeneration  vor,  in  den  anderen  Fällen 
tmterbrochener  oder  ein  ungewöhnlicher  Stoffwechsel.  Genaueres 
wissen  wir  über  diese  Vorgänge  nicht,  aber  ein  Zerfall  des  Proto- 
plasmas ist  nicht  gerade  wahrscheinlich,  weil  wir  an  den  mit 
Glykogen  versehenen  Zellen  keine  anderweitigen  Abweichun- 
gen finden. 

Das  Glykogen  wird  in  unseren  Präparaten  meist  in  Tropfenform 
(Fig.  100)  angetroffen.  Zahlreiche  kleine  oder  einzelne  grosse  Tropfen 
durchsetzen   das  Protoplasma.    Es  fragt  sich  aber,   wie   besonders 
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EsBLiCH  betonte,  ob  das  Glykogen  nicht  wäbrend  des  Lebens  den 
Zellleib  gleichmässig  dorchtränkte  und  erst  postmortal  in  jener 
Gestalt  ausfiel.  DafUr  läsKt  sieb  anfuhren,  dass  es  manchmal  eine 
regelmässige  Lagerung  hat,  die  sieb  besser  aus  postmortalen  Ein- 
flüssen als  aus  intravitalen  erklären  lässt.  So  findet  es  sieb  im 
Flattenepitbel  gern  in  allen  Zellen  nur  an  einer  und  deraelbeu  Seite. 

i)  Die  hydropisehe  E?itartung, 
Die  regressive  Metamorphose  von  Zellen  kann  sich  anch  darin  aus- 
prägen, dass  iiii  i'rotoplafma  wässrige  Flässigteiten  sich  in  kläaavii  und 
ffrösgeren  Lücken,  m  Vaejiolen,  ansammeln  und  ihm  eventuell  eine  wivl)i).'e 
Structur  verleihen.  Da  das  Wasser  nicht  in  der  Zelle  gebildet  warde,  muss 
es  von  anssen  aufgenommen  sein.  Es  kann  sich  dabei  einmal  nm  verlLnderte 
osmotische  Bedingungen  handeln,  sei  es,  dass  im  Protoplasma  eine  höhere 
Concentration  wasseranziehender  Substanzen  entstand,  oder  dass  die  Inter- 
cellnlarftQssigkeiten    wenifter   eoncentrirt   wurden. 

Oder  es  kann  sich  um  eine 
nicht  vermehrte  Aufnahme  in  die 
Zelle,  aber  um  eine  verminderte 
Wiederahgabe  von  Wasser  han- 
deln. Das  setzt  eine  Schädigung 
der  Zelle  voraus,  bei  welcher  das 
Protoplasma  den  mit  Wasserver- 
brauch verbundenen  StofTweclisel 
ungenügend  besorgt. 

Die  liydropische  Eulaitung 
Pi„   inn  beansprucht  keine  besondere,  je- 

denfalls keine  selbständige  Be- 
deutung. Sie  kommt  als  Tbeil- 
erscheinnng  anderer  Gewebever- 
andernngen,  z.  B.  in  Muskeln,  vor  und  findet  sich  auch  gern  in  zellreichen 
Geschwülsten. 

t)  f'igmentdegeiieration. 
In  dem  neunten  Abschnitt  lernten  wir  die  Pigmentbitduug  aus 
Blutfarbstofl'  kennen,  die  inZellen  abläuft  (S.  183).  Wir  hoben  dort  her- 
vor, dass  man  wohl  auch  andere,  ähnlich  aussebendeFarbstoffkönicben 
im  Herzmuskel,  in  den  Leberzellen  u.  s,  w.  aus  dem  Haemoglobin 
ableitet.  Auch  das  Pigment  in  den  Cbromatophor**n  der  Haut,  der 
Chorioidea,  der  Epidermis  deutet  man  wohl  in  dieser  Weise.  Aber 
diese  Genese  ist  nicht  sicher  gestellt.  Es  besteht  auch  die  Mög- 
lichkeit, ja  bei  dem  Farbstoft'  der  Chromatophoren  die  Wahrschein- 
lichkeit, dasB  die  Pigmentkiimcben  aus  einer  Umwandlung  des 
Protoplasmas  hervorgeben. 

Wenn  ein  derartiger  Process  unter  pathologischen  Verhältnissen 
an  Intensität  zunimmt,  so  kann  das  nur  zum  Nachtbeil  des  Proto- 
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plasmas  geschehen.  Dann  darf  man  von  einer  Pigmenidegeneraiion 
reden.  Mit  einiger  Sicherheit  sind  wir  aber  über  solche  mit  einer 
Schädigung  der  Zelle  einhergehenden  Bildungen  von  Farbstoff  nur 
bei  einer  von  Chromatophoren  ausgehenden  Tumorart,  dem  Melanom 
(s.  d.),  unterrichtet.  Die  Zellen,  welche  die  Geschwulst  zusammen- 
setzen,  können  mit  Pigment  so  vollgepfropft  werden,  dass  man  von 
Protoplasma  und  Kern  nichts  mehr  wahrnimmt.  Sie  können  schliess- 
lich ganz  zerfallen. 

B.  Stoffwechselstörungen,    welche  hauptsächlich  mit   inter- 
cellularen  Veränderungen  verbunden  sind. 

Primäre  Störungen  im  Stoffwechsel  der  Zellen  müssen  noth- 
wendig  auch  auf  die  Zwischensubstanzen  wirken. 

Abnorme  Umsetzungsproducte  treten  aus  den  Zellen  in  die 
Umgebung,  vor  Allem  in  die  Lymphe,  aus,  mit  der  sie  weiterhin 
in  das  Blut  gelangen.  Genau  so  verhalten  sich  ja  die  normalen 
Stoffwechselproducte,  die  dann  durch  Drüsenthätigkeit  entfernt 
werden.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  circuliren  so  im  Ge- 
fässsystem  unvollkommen  verarbeitete  Eiweisskörper,  zu  reichlich 
gebildeter  Zucker  und  Glykogen.  Auch  Fett  kann  gelöst  und 
kömig  in  übergrosser  Menge  im  Blute  kreisen,  mag  es  nun  aus 
der  Nahrung  oder  aus  den  Geweben  des  Körpers  selbst  stammen. 
Bei  Diabetes  sieht  man  gelegentlich  eine  derartige  Ueberschwem- 
mung  des  Blutes  mit  kömigem  Feit  (Lipaemie).  Es  wird  ange- 
nommen (Ebstein),  dass  es  durch  Zerfall  von  Leukocyten  und 
anderen  Zellen  entstanden,  oder  dass  es  aus  der  Nahrung  auf- 
genommen sei  (Oeth).  "Weiterhin  kann  auch  Harnsäure  in  abnorm 
grossen  Quantitäten  in  den  Säften  vorhanden  sein.  Davon  und  von 
einem  analogen  Verhalten  der  Galle  haben  wir  bereits  gesprochen. 

Viele  solche  Substanzen  werden  nun  nicht  nur  die  Flüssig- 
keiten, sondern  auch  die  festen  Zwischensubstanzen  durchtränken^ 
so  dass  wir  sie,  zumal  wenn  sie  farbig  sind,  auch  mikroskopisch 
zu  sehen  vermögen. 

Bei  einer  einfachen  Durchtränkung  bleibt  es  aber  oft  nicht. 
Die  gelösten  Substanzen  fallen  vielmehr  oft  in  fester  Form  aus  und 
häufen  sich  in  den  Interstitien  an. 

Alles  das  kann  dort  geschehen,  wo  die  abnormen  Stoffe  ge- 
bildet wurden,  so  dass  wir  dann  in  den  Veränderungen  zugleich 
den  Ausdruck  der  localen  Erkrankung  vor  uns  haben,  oder  es  kann 
an  anderen  Körperstellen  vor  sich  gehen.  Dann  aber  erfolgt  der 
Niederschlag  nicht  an  beliebigen  Orten,  sondern  es  sind  bestimmte 
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Gewebe  in  den  einzelnen  Fällen  bevorzugt.  So  scheidet  sich  z.  B. 
die  Harnsäure  vor  Allem  in  den  Gelenkapparaten  ab. 

Es  bedarf  dabei  einer  besonderen  Erklärung,  wesshalb  jene 
Substanzen  nun  gerade  da  oder  dort  sich  ablagern.  Der  Grund 
lässt  sich  nicht  immer  bestimmt  angeben. 

Er  kann  aber  erstens  in  den  localen  geweblichen  Einrichtungen 
zu  suchen  sein.  So  werden  bestimmte  Kreislaufverhältnisse  be- 
günstigend wirken. 

Zweitens  ist  es  denkbar,  dass  an  dem  Orte  des  Niederschlages 
keine  Zellen  vorhanden  sind,  welche  die  fraglichen  Stoffe  zu  ver- 
arbeiten und  dadurch  zu  beseitigen  vermögen. 

Drittens  kann  es  sich  um  irgendwie  erkrankte  Gewebe  handeln, 
welche  deshalb  unfähig  sind,  die  Substanzen  ebenso  fortzuschaffen, 
wie  sie  es  in  gesundem  Zustande  gethan  haben  würden. 

Dieser  dritte  Gesichtspunkt  führt  uns  noch  einen  Schritt 
weiter.  Es  ist  nicht  abzuweisen,  dass  bei  Erkrankungen  der  Zellen 
eines  Gebietes  nicht  nur  ungewöhnlich  zugeführte  Stoffe  unver- 
braucht liegen  bleiben,  sondern  dass  zuweilen  auch  das  in  normaler 
Weise  herbeiströmende  Material  nicht  von  den  Zellen  aufgenommen 
wird  und  dann  theilweise  zur  Abscheidung  gelangt. 

Anderereits  aber  ist  zu  beachten,  dass  die  Anhäufung  fremder 
Substanzen  auf  die  Dauer  nicht  ohne  Einfluss  auf  die  dort  vorhan- 
denen Zellen  bleiben  kann.  Sie  müssen  in  irgend  einer  Weise 
seeundär  geschädigt  werden. 

Ausser  durch  die  Ablagerung  ül)erreichlichen  unverarbeiteten 
Materiales  können  die  Zwischensubstanzen  aber  auch  dadurch  ge- 
schädigt werden,  dass  sie  durch  abnormen  Stoffwechsel  in  ihrer 
Zusammensetzung  geändert  werden. 

i.  Die  AUngerung  hmnogener  Eiweisskörper  im  Zwischengewebe, 

Zu  den  Substanzen,  welche  nach  den  eben  betrachteten  Ge- 
sichtspunkten im  Gewebe  zur  Ablagerung  gelangen  können,  ge- 
hören vor  Allem  homogen  aussehende  Eiweisskörper^  die  meist  in  enger 
Beziehung  zu  den  Gefässen  anzutreffen  sind.  Sie  können  ausser- 
ordentlich reichlich  werden  und  seeundär  zu  einer  erheblichen 
Schädigung  der  functionellen  Bestandtheile  führen.  Diese  Stoffe 
sind  nicht  immer  gleichwerthig.  Denn  wenn  sie  auch  übereinstim- 
mende optische  Eigenschaften  darbieten,  so  sind  sie  doch  ver- 
schieden zusammengesetzt,  wie  uns  am  leichtesten  ihr  wechselndes 
Verhalten  gegenüber  gewissen  Farbstoffen  verräth. 

Wir  unterscheiden  theils  nach  dieser  letzteren  Eigenthümlich- 
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keit,  theils  aus  anderen  Gründen  zwei  Eiweisskörper,  welche  jene 
Beziehung  zum  Grewebe  haben:  das  Hyalin  und  das  Amyloid,  von 
denen  der  zweite  weitaus  charakteristischer  ist  als  der  erste.  Doch 
sind  die  beiden  nicht  scharf  von  einander  zu  trennen. 

a)  Die  hyaline  Entartung. 

Ein  Kriterium  der  hyalinen  Substanz  ist  durch  die  im  mikro- 
skopischen Präparate  und  ev.  auch  bei  blossem  Auge  hervortretende 
homogene,  durchsicJitige,  farblose  Beschaffenheit  gegeben.  Aber  darin 
stimmt  sie  mit  dem  Amyloid  überein.  Das  Hyalin  besitzt  femer 
eine  grosse  Widerstandsßhigkeit  gegen  Säuren,  sowie  die  Neigung,  sich 
mit  manchen  Farbstoffen,  wie  Säurefuchsin  und  Eosin  intensiv  zu 
färben.  Doch  theilt  es  diese  Eigenschaften  mit  anderen  Zwischen- 
substanzen des  normalen  Bindegewebes  und  ist  durch  sie  nicht 
von  dem  Amyloid  geschieden.  Letzterem  gegenüber  muss  noch 
ein  besonderes  Merkmal  hinzukommen,  das  ist  ein  negatives,  nämlich 
die  Abwesenheit  der  das  Amyloid  kennnzeichnenden  Braunfärbung 
durch  Jod. 

V.  Recklinghaüsen,  der  den  Begriff  des  Hyalins  genauer  zu  umschreiben 
versucht  hat,  rechnet  hierher  eine  Reihe  von  Substanzen,  (hyaline  Harn- 
cylinder,  Colloid  u.  A.),  die  eine  von  der  hyalinen  Umwandlung  der  Zwischen- 
sgbstanzen  verschiedene  Bedeutung  haben  und  die  wir  deshalb  nicht  hier- 
herrechnen möchten.  Hyalin  ist  in  der  Hauptsache  der  Ausdruck  eines 
optischen  Verhaltens  und  es  empfiehlt  sich  meiner  Meinung  nach  nicht, 
dass  wir  Eiweisskörper  der  verschiedensten  Herkunft  nur  deshalb  in  eine 
Gruppe  vereinigen,  weil  sie  homogen  aussehen. 

Die  hyaline  Umwandlung  der  Gewebe  erreicht  im  Allgemeinen 
keinen  sehr  grossen  Umfang.  Jedenfalls  steht  sie  der  amyloiden 
an  Bedeutung  weit  nach. 

Sie  findet  sich  hauptsächlich  im  Bindegewehe  und  am  Gefäss- 
apparaL 

In  ersterem  schwellen  die  Fibrillen  an  und  gewinnen  eine  dick- 
balkige,  hyaline  Beschaffenheit,  manchmal  knorrige  Formen.  Oder 
sie  Terschmelzen  mit  einander  zu  homogenen  Massen,  oder  es  häuft 
sich  zwischen  ihnen  eine  hyaline  Substanz  an,  in  der  sie  dann  für 
unser  Auge  unsichtbar  werden.  So  kann  in  Geweben  mit  epithelialen 
Bestandtheilen  die  Zwischensubstanz  in  grösster  oder  ganzer  Aus- 
dehnung ein  transparentes,  gleichmässiges,  glänzendes  Aussehen 
bekommen.  Am  häufigsten  sehen  wir  das  in  der  Schilddrüse 
(Fig.  101),  aber  auch  in  gewissen  Geschwülsten.  Dass  damit  eine 
Verbreiterung  der  Interstitien  verbunden  ist,  ergiebt  sich  mit  Xoth- 
wendigkeit  aus  der  Genese  der  Veränderung. 
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Aber  auch  das  Bindegewebe  zwischen  Muskeln  (s.  Myom), 
zwischen  nichtepitbelialen  ZellmaBsen  in  Geschwülsten,  wie  über- 
haupt jedes  andere  Bindegewebe  kann  hyalin  degeneriren. 

Äehnliche  Umwandlungen  zeigt  femer  gelegentlich  das  Reh'- 
eulum  von  Lymphdrüsen,  welches  in  ein  unregelmässig  begrenztes, 
homogenes  Balkenwerk  übergeht.  Nicht  selten  findet  sich  diese 
Beschaffenheit  auch  an  dem  fibrillären  Netzwerk  von  Tumoren,  die 
den  Bau  lymphatischen  Gewebes  nachahmen  (s.  Lymphosarkom). 

Ferner  kommt  die  Entartung  auch  gern  Jn  einzelnen  entzünd- 
lieh erkrankten  Geweben  vor,  so  besonders  in  tuberculösen  Neubildungen 
von  Sehnenscheiden  und  Gelenken. 


Fig.  101. 

Hyullne  Umnandlung  des  Riadegewebea  der  Scbllddrüae  iwiBcheo   dsn  erhalteaeD  Alieolen. 

In  allen  so  veränderten  Geweben  können  gleichzeitig  die  klei- 
nereo  QefSese  und  CapiUaren  eine  hyaline,  oft  beträchtlich  verdickte 
Wand  darbieten,  doch  kann  diese  Umgestaltung  auch  ohne  Bethei- 
Hgung  des  Interstitiums  oder  des  Bindegewebes  überhaupt  erfolgen. 
Diese  Gefässentartung  geht  ebenfalls  gern  in  der  vergrösserten 
Schilddruse,  in  Lymphdrüsen,  aber  oft  auch  im  Gehirn  vor  sicb- 

Endlicb  sei  angeführt,  dass  in  der  Nüre  die  Membrana  propria 
der  Hamcanälchen  eine  hyaline  Verdickung  erfahren  kann. 

Die  hyaline  Entartung  erkärt  sich  am  einfachsten  aas  der 
Annahme  einer  loccden  StoffwechseUiÜrung.  Wenn  die  Gewebe  das 
zngeführte  Eiweissmaterial  nicht  verbrauchen,  entweder  überhaupt 
nicht  aufnehmen  oder  unvollkommen  verwerthet  wieder  ausscheiden, 
so  schlägt  es   sich   nieder  und  durchtränkt  und  verdeckt  die  vor- 
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handenen  Zwischensubstanzen.  Die  Zellen  schwinden  dabei  mehr 
und  mehr.  Daran  mag  ihre  primäre  Schädigung  die  Schuld  tragen, 
oder  sie  mögen  secundär  durch  die  Ablagerung  der  hyalinen 
Massen  zu  Grunde  gerichtet  werden,  oder  es  mag  beides  zugleich 
zur  Geltung  kommen. 

In  der  Schilddrüse  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  die  Inter- 
stitien  von  dem  aus  normalen  Follikeln  austretenden  oder  bei  ihrem 
Untergang  frei  werdenden  Colloid  durchtränkt  werden. 

b)  Amyloid. 

Eine  weit  charakteristischere  Substanz  als  die  hyaline  ist  die 
amyloide.  Sie  unterscheidet  sich  allerdings  ohne  weitere  Be- 
handlung in  ihrem  Aussehen  nicht  wesentlich  von  jener,  weicht 
aber  durch  eine  ihr  allein  eigenthümliche  Farbenreaction  ab,  die 
sie  bei  Behandlung  mit  Jod  und  weiter  mit  Sehivefelsäure  zeigt.  Mit 
Lugol'scher  Lösung  giebt  sie  nämlich  in  bald  mehr,  bald  weniger 
hervortretender  Weise  einen  tief  braunrothen,  mahagonirothen  Far- 
benton, der  bei  Zusatz  von  Schwefelsäure,  wenn  auch  nicht  con- 
stant,  in  einen  blauen  bis  violetten  übergeht.  Diese  letztere  Reac- 
tion  ist  ähnlich  wie  diejenige,  welche  das  Amylum  auf  Jodzusatz 
zeigt.  Daher  hat  die  Substanz  von  Vibchow  die  Bezeichnung 
amyloid,  d.  h.  amylumähnlich ,  erhalten.  Virchow  war  dabei  ur- 
sprünglich der  Meinung,  es  handele  sich  um  ein  Kohlehydrat,  bis 
sich  durch  Untersuchungen  von  Fbiedreich  und  Keblijle  der  Ei- 
weisscharakter  herausstellte. 

Das  Hyalin  nimmt  bei  Behandlung  mit  Jod  lediglich  einen 
gelben  Ton  an. 

Zur  Untersuchung  des  Amyloid  werden  aber  auch  noch  andere 
Reactionen  benutzt.  Wenn  man  Anilinfarben  anwendet,  erscheint 
das  Amyloid  in  einem  anderen  Ton,  als  das  normale  Gewebe.  Vor 
Allem  ist  das  Anüinviolett  geeignet.  Es  färbt  die  amyloide  Sub- 
stanz rothviolett  bis  leuchtend  roth,  die  normalen  Theile  blauviolett. 
Die  Färbung  ist  aber  nicht  so  sicher  wie  die  mit  Jod,  weil  auch 
das  Hyalin  und  andere  homogen  aussehende  Stoffe  (z.  B.  Ham- 
cylinder)  dieselbe  Reaction  zeigen  können. 

Alle  diese  Färbungen  lassen  sich  auch  makroskopisch  anwenden, 
vor  Allem  die  mit  LugoT  scher  Lösung. 

Die  Ablagerung  der  amyloiden  Substanz  ist  vor  der  des  Hya- 
lins dadurch  gekennzeichnet,  dass  sie  eine  weit  grössere  Ausdehnung 
annehmen  und  die  befallenen  Organe  hochgradig  verändern  können.  Darin 
liegt  ihre  pathologische  Bedeutung. 
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Die  einzelnen  Organe  zeigen  nicht  alle  die  gleiche  Neigung, 
das  Amyloid  in  sich  abzuscheiden.  MÜx,  Niere  und  Leier  stehen 
hierin  obenan.  Dann  folgen  der  Darmcanal  and  die  Lymphdrüsen, 
während  die  übrigen  Organe  meist  erst  später  und  weniger  hoch- 
gradig erkranken. 

Milz  und  Leber  schwellen  durch  die  Ansammlung  den  Amyloides 
an   und   werden  härter,   untei  Umständen  fast  bretthai't  (HolxmHz, 
HolzUber).    Auf  der  Schnittfläche  zeichnen  eich  die  veränderten  Ab- 
schnitte   durch    ihre  glänzende,   transparente    Beschaffenheit   ans, 
dünne  Scheiben  sind,  gegen  das  Licht  gehalten,  hell,  glasig-durch- 
scbeinend.     Ist  das  Organ  ziemlich  gleichmässig  befallen,   so  hat 
es,  was  Grlanz  und  Transparenz  angeht,  im  blutarmen,  blassen  Zu- 
stande eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Aussehen  von  Speck  oder 
Wachs,  im  blutreichen  mit  der  Schnittfläche  des  Schinkens.   Daher 
spricht  man  von  Bpeokleber,  Speolc- 
mllE,   Waobaldber,    SohinkenmUz. 
In  geringeren  Graden  erkrankt  die 
Leber   nur   fleck  weise.     Dann   ist 
die  Jodbehandlung  erforderlich,  um 
die     Veränderung    sicher    festzu- 
stellen. 

Die   Milz  kann,   wie  eben  er- 
wähnt, diffus,  d.  h.  in  allen  ihren 
pj     JQ2  Theilen,  ev.  mit  Ausschluss  der  Fol- 

Amyioid*  Enu^ung  der  Foiiiksi  der  Mii^.    iJ^el  aTOyloid  Werden  (WaohsmiUs) 
sagomiii.  oder   es    sind   nur  diese  letzteren 

betheiligt.  Sie  springen  dann  als 
glasige  Kömer  auf  der  Schnittfläche  vor  und  haben  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  gekochten  Sagokömem.  Deshalb  nennt  man  das 
so  afficirte  Organ  Sagomllz  (Fig.  102). 

In  den  Nitren  lagert  sieb  die  Substanz  einmal  an  den  Olome- 
rulia  ab,  daher  man  diese  als  kleinste,  transparente  Kömchen  hervor- 
ragen sieht.  Sodann  kommen  auch  die  übrigen  Gelasse  der  Rinde 
und  des  Markes  in  Betracht.  In  letzterem  kann  die  Veränderung 
so  hochgradig  werden,  dass  sie,  wie  die  Leber,  eine  derbe  trauN- 
parente  Beschaffenheit  annehmen. 

Im  Darm  sieht  man  die  Schleimbaut  bei  Aufgiessen  von  Jod 
sich  difl'uB  braun  färben  oder  es  zeichnen  sich  durch  diese  Farbe 
die  Zotten  und  die  grösseren  Gefässe  aus.  Die  Lymphdrüsen  werden 
diffus  mahagoniroth. 

Die  Abscheidung  des  Amyloid  erfolgt  hauptsächlich  in  «n^em 
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Anschlust  an  das  Qefästsystem  auf  die  Aussenseite  der  Capillaren 
und  grösserer  Gefösee  und  in  die  Wand  der  letzteren.  Aber  sie 
schreitet  aach  weiter  in  das  Bindegewebe  hinein  auf  die  hier  vorhan- 
dene Zwischensubstanz  fort.  Dagegen  werden  niemals  die  Zellen  der 
verschiedenen  Organa,  niemals  also  die  Lebenellen,  Niertrupükelien,  Lymph- 
kürperchen,  Bindegewebexellen  u.  s.  w.  amyhid. 

In  der  Leber  findet  sich  die  amyloide  Substanz  auf  den  Capil- 
laren, also  zwischen  dem  Endothel  und  den  Leberzellenreiben.  Zu- 
nächst (Fig.  103)   nimmt   man   nur  schmale  und  nur  streclcenweise 


Fig.  103. 
Amyloid  rlfi'  l,eb«r  Im  BcEtoD.    Die  dnnklen 
amyloider  SouataDZ.    HBlh9rb«a 

ausgebildete  Saume  wahr,  später  nehmen  diese  an  Breite  immer 
mehr  zu  und  dehnen  sich  weiter  aus.  So  werden  die  Capillaren 
nach  und  nach  in  dicke  Köhren  von  Amyloid  eingeschlossen  (Fig.  104), 
in  denen  das  Endothel  noch  nachweisbar  ist.  Diese  Massenzunahme 
geht  einher  mit  einer  Yerschmälerung  der  Leberzellen,  die  schliess- 
lich bis  auf  geringe  Reste  verschwinden.  Dann  sieht  man  kaum 
noch  etwas  Anderes  als  homogene,  bucklige  und  schollige  Massen, 
die  in  verschiedener  Richtung  getroffenen  Durchschnitte  der  amy- 
loiden  dicht  aneinanderliegenden  Röhren,  die  an  ihrem  Aussen- 
rande,  vo  sie  die  spärlichen  Ueberbleibsel  der  Leberzellen  ein- 
scbliessen,   eine   anregelmässig    bucklige  Begrenzung  haben. 

Nach  Jodbehandlnngheben  sieb  diebraunrotbenamyloidenMassen 
sehr  deutlich  ab  von  den  gelbgrün  aussehenden  normalen  Abschnitten. 
Da  die    Entartung  meist  in  den  mittleren  Zonen  des  Acinus  be- 

RiBBCRT,  Lehtb.  d.  ADgtm.  Ptttbolog[e.  15 
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ginnt  und  am  hochgradigsten  bleibt,  so  findet  man  sowohl  im  Oentnim 
wie  an  der  Peripherie  unveränderte  Bezirke  (Fig.  105). 

In  der  Mtlx.  liegt  das  Amyloid  in  der  Pulpa  auf  der  Äussen- 
seite  der  hier  sehr  weiten  Capillaren,  deren  Endothel  erhalten  bleibt 
und  greift  von  hier  auf  das  zwischen  den  Capillaren  ausgespannte 
Reticulum  über.  In  den  Follikeln  ist  hauptsächlich  dieses  fibrilläre 
Netzwerk  ergriffen  und  in  ein  System  dicker  homogener,  knorriger 
Balken  umgewandelt,  zwischen  denen  hier  wie  dort  die  Zellen  zu 
Orunde  gehen. 


Fig.  lOi. 
Amyloid  der  Leber.    Hochgradie,    Die  Leber- 
zellen Bind  zwiBCtaen  denAmyloidBcbnllEn  com- 


In  der  Niere  treffen  wir  die  Substanz  vornehmlich  auf  der 
Aussenfläche  der  Glomemluscapillaren  {Fig.  106).  Je  mehr  sie 
sich  anhäuft,  desto  enger  werden  die  Gefösslumina,  desto  grösser 
aber  andererseits  die  Knäuel  im  Ganzen.  Die  Epithelien  ver- 
schwinden. Die  Arterien  der  Nierenrinde  sind  demnächst  be- 
theiligt, zumal  die  zu  dem  Glomenilus  hinziehenden  Äeste.  Das 
Amyloid  ist  hier  hauptsächlich  in  die  Muscularis  eingelagert. 
Dann  folgen  die  Membranae  propae  der  Harncanälchen,  die  zu  amy- 
loiden  Röhren  um  das  Epithel  werden.  Im  Mark  erkranken  eben- 
falls die  Membranae  propriae  und  die  reichlichen  Gefässe. 

Die  Lymphdfüsen  verhalten  sich  wie  die  Milzfollikel.  Im  Darm 
liegt  das  Amyloid  auf  den  Gefasswandeii  und  den  Bindegewebs- 
fibrillen  bezw.  dem  Beticulum. 
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Da  mit  der  Zimaliiue  der  Amyloidablagerung  die  Gewebe- 
bestandtheile,  vor  Allem  die  parenchymatösen  mehr  und  mehr  zu 
Grunde  gehen,  so  reden  wir  von  einer  amyhiden  Degeneration  der  Organe. 

Die  engt  Beziehung  der  Substanz  zum  Oefässapparat  spricht  dafür, 
dass  an  ihrer  Ablagerung  ein  Abscheidungsprocess  aus  dem  Blute  den 
Bauptantheil  hat.  Leber,  Milz  nnd  Niere  sind  gerade  Oi^ane,  in 
denen  stets  ein  lebhafter  Austritt  von  Blutbestandtheilen  erfolgt. 
Man  denke  auch  daran,  daaa  bei  Nierenerkrankungen  beständig 
Bluteiweiss  durch  die  Qlomeruli  ausgeschieden  viird. 

Damit  vereinigt  sich  sehr 
gut  der  Umstand,  dass  die  all- 
gemeine Amyloidentartung  stets 
eine  secundäre  Veränderung  ist. 
die  3ich  an  bestimmte,  bald  zu 
erwähnende  primäre  Affectio- 
nen  anschliesst. 

Aber  im  Blute  selbst  kommt 
das  Amyloid  als  solches  nickt  vor. 
Folglich  kann  es  sich  nur  um 
Liegenbleiben  von  Eiweisskör- 
pem  handeln,  die  erst  an  Ort 
und  Stelle  ihre  charakteristi- 
Bcben  Eigenthiimlichkeiten  ge- 
winnen.    Dafür    spricht,   dass  pi     ^q^_ 

hyaline,  d.  h.  jene  der  Jod-  Amyloident*rtunB«inaaUlomerulus.  DieSfhlln- 
msu-tmii  i:>iithf>)iri>n(lon  !^ii)iHlnii-  Ken  dur  meisten  Uaplllareii  erBüheinen  dnccli 
reSCUOn  enioenrenuen  DUOSian-  homogene  Sänma  von  Amytoid  verdickt. 

zen     und    amyhiile    manchmal 

neben  einander  vorkommen  und  dass  jene  zuweilen  überwiegen.  Ver- 
folgt man  genauer  die  Beziehungen  der  beiden,  so  kann  man  fest- 
stellen, dass  die  hyalinen  Massen  die  jüngeren,  die  amyloiden  die 
älteren,  dass  jene  die  Vorstufe  der  letzteren  sind. 

Durch  neuere  Untersuchungen  von  Krawkow  ist  nun  festge- 
stellt worden,  dass  die  amyloide  Substanz  die  Verbindung  eines 
EiweisskÖTpers  mit  der  Chondroitin- Schwefelsäure  ist,  die  unter  normalen 
Verbältnissen  im  Knorpel  und  elastischen  Geweben  existirt.  Auf 
ihre  Gegenwart  ist  hauptsächlich  die  charakteristische  Jodreaction 
zurückzuführen. 

Aber  die  Frage  bleibt  nun  doch  noch,  welcher  Art  jener  Eiweiss- 
körper  ist. 

Man  kann  zunächst  daran  denken,  dass  es  sich  um  eine  im 
normalen  Blut  vorkommende  Substanz  handelt,  die  für  gewöhnlich 
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im  Gewebe  verbraucht  wird,  bei  dessen  Erkrankung  aber  entweder 
einfach  liegen  bleibt,  oder  unter  der  Einwirkung  der  veränderten 
Zellen  zu  Amyloid  umgestaltet  wird. 

Dafür  lässt  sich  anführen,  dass  in  der  That  an  Ort  und  Stelle 
Abnormiiäien  der  Gewebe  vorhanden  sind.  Aber  es  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  sie,  soweit  es  sich  um  einen  völligen 
Untergang  der  Zellen  handelt,  secundärer  Natur  sind.  Sie  ent- 
stehen unter  dem  Einfluss  der  sich  vermehrenden  Amyloidmassen, 
welche  die  Zellen  comprimiren  und  durch  Druckatrophie  vernichten. 
Es  ist  ja  auch  ohnehin  klar,  dass  die  schwindenden  Elemente,  z.  B. 
die  auf  dünne  Platten  reducirten  Leberzellen  nicht  mehr  an  der 
Erzeugung  des  Amyloides  betheiligt  sein  können,  dessen  Anhäufung 
noch  weitergeht,  nachdem  die  Zellen  völlig  vernichtet  sind.  Jener 
Ei  Weisskörper  kann  also  jedenfalls  nicht  durch  einen  activen  abnor- 
men Stoffwechsel  der  Gewebe  erzeugt  werden. 

Aber  es  kann  andererseits  auch  wohl  nicht  bezweifelt  werden, 
dass  die  locale  Erkrankung  der  Leber,  Milz,  Niere  u.  s.  w.  in  dem 
Sinne  eine  Rolle  spielt,  dass  sie  die  Verarbeitung  der  mit  dem 
Blute  zugeführten  Substanzen  verhindert.  Wenigstens  wird  uns 
unter  dieser  Voraussetzung  der  Umstand  am  besten  verständlich, 
dass  wir  durchaus  nicht  immer  die  amyloide  Yeränderung  eintreten 
sehen,  wenn  jene  ätiologischen  Momente  in  Betracht  kommen. 
Wir  stellen  uns  da  wohl  am  besten  vor,  dass  die  Abscheidung 
des  Amyloides  erst  dann  erfolgt,  wenn  jene  Organe  durch  eine 
länger  dauernde  allgemeine  Ernährungsstörung  gelitten  haben. 

Immerhin  ist  es  höchst  wahrscheinlich,  dass  die  mit  dem  Blute 
zugeführte  Eiweisssubstanz  schon  an  sich  nicht  eine  normale  ist,  wenn 
sie  auch  ihre  Metamorphose  in  typisches  Amyloid  erat  an  Ort  und 
Stelle,  wo  sie  wegen  mangelnder  Verarbeitung  liegen  bleibt,  er- 
fährt. Wir  könnten  uns  schwer  vorstellen,  dass  eine  physiolo- 
gisch im  Blute  vorhandene  Substanz  bei  einfachem  Liegenbleiben 
im  Gewebe  z.  B.  auf  der  Aussenfläche  der  Glomeruluscapillaren, 
zu  Amyloid  wird  und  dass  dies  nur  bei  ganz  bestimmten  primären 
Erkrankungen,  die  mit  schweren  StoflFwechselstörungen  einhergehen, 
geschieht  und  nicht  auch  unter  anderen  jene  Organe  schädigenden 
Verhältnissen.  Die  Amyloidentartung  tritt  nämlich  meist  als  eine 
Folge  langdauemder  eitriger  Processe  auf.  Vor  Allem  sind  es  die  mit 
tuberoulösen  Veränderungen  am  Knochensystem  und  in  manchen  Organen 
verbundenen  Eiterungen,  an  die  sich  die  Degeneration  anschliesst. 
Aber  auch  die  Eiterungen  bei  Syphilis  liegen  vielen  Fällen  zu 
Grunde.    Ebenso  werden  geschwürige,  eiternde  Vorgänge  im  Darm- 
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canal  beschuldigt,    endlich    auch  in   seltenen  Fällen  Malariakachexie, 
Leukaemie  und  andere  schwere  Allgemeinstörungen. 

Da  es  sich  also  in  erster  Linie  um  primäi'e  locale  Eiterungen, 
handelt,  so  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  aus  diesen  Erkrankungs- 
herden  ein  unverbrauchter  oder  ein  unter  dem  Einfluss  der  Eiterung 
umgestalteter  Eiweisskörper  in  das  Blut  übertritt ,  in  jenen  Organen 
unverarbeitet  liegen  bleibt^  sich  mit  ChondroiHnschwefelsäure  verbindet  und 
so  zu  Amyloid  wird. 

Die  Eiterung  steht  bei  der  Aetiologie  so  im  Vordergrund,  dass 
man  von  ihr  ausgegangen  ist  bei  den  Versuchen,  das  Amyloid 
experimentell  zu  erzeugen.  In  neuerer  Zeit  hat  man  sich  damit  ein- 
gehend beschäftigt  und  ist  zu  positiven  Ergebnissen  gelangt.  Man 
rief  die  Eiterungen  hervor  durch  subcutane  Injection  von  Staphylo- 
kokken, aber  auch  von  Chemikalien,  wie  Terpentin.  Nach  längerem 
Bestehen  der  Abscesse  konnte  man  in  verschiedenen  Organen 
Amyloid  nachweisen.  Es  gab  zwar  nicht  immer  die  volle  charakte- 
ristische Färbung,  doch  gelang  es  auch,  bei  Jodschwefelsäurebe- 
handlung die  typische  Blaufärbung  zu  erzielen.  Die  volle  Aus- 
prägung aller  EigenthümlicTikeiten  hängt  von  der  Dauer  des  Pro- 
cesses  ab.  In  jüngeren  Stadien  bietet  die  homogene  Substanz  noch 
mehr  die  Merkmale  des  Hyalins,  so  dass  also  auch  durch  das  Ex- 
periment die  oben  erwähnte  Auffassung  bestätigt  wird,  wonach  die 
hyaline  Substanz  die  Vorstufe  des  Amyloids  sein  kann.  Im  Uebrigen 
haben  die  Versuche  auf  das  Wesen  der  Erkrankung  kein  neues 
Licht  geworfen. 

Neben  der  bisher  besprochenen,  auf  zahlreiche  Organe  aus- 
gedehnten Amyloiderkrankung  giebt  es  nun  auch  eine  Form,  die 
sich  nur  auf  eine  umschriebene  Stelle  beschränkt.  Wir  reden  dann 
von  localem  Amyloid.  Die  Veränderung  ergreift  entweder  entzünd- 
liche bindegewebige,  besonders  tuberculöse  und  syphilitische  Neu- 
bildungen, aber  auch  anderseitiges  Granulationsgewebe,  wie  z.  B.  in 
der  Conjunctiva  des  Auges,  oder  sie  findet  sich  in  echten  Tumoi-en, 
wie  Fibromen  und  Sarkomen,  oder  sie  tritt  als  eine  für  sich  be- 
stehende Umgestaltung  von  Bindegewehe  in  verschiedenen  Organen,  wie 
in  der  Zunge,  dem  Larynx,  den  Lymphdrüsen,  auf. 

Seine  Ablagerung  erfolgt  hier  in  ähnlicher  Weise  wie  in  den 
Organen  bei  allgemeiner  Erkrankung.  Doch  sind  die  Gefässe 
weniger  betheiligt  als  die  Zwischensubstanz  des  Bindegewebes,  die 
sich  in  dicke,  homogene,  knomge  Balken  umwandelt.  Durch  die 
abgeschiedene  Masse  wird  das  Gewebe  dichter,  fester,  so  dass  sich 
mehr  oder  weniger  umschriebene  Knoten  bilden  können. 
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Für  die  örtliche  Amyloidentartung  müssen  locak  Gründe  ge- 
geben sein.  Aber  auch  bei  ihr  gilt  die  Zusammensetzung  aus 
einem  Eiweisskörper  und  der  Chondroitinschwefelsäure.  Da  diese 
besonders  reichlich  in  elastischem  Gewebe  vorkommt,  so  ist  es  be- 
merkenswerth,  dass  auch  das  locale  Amyloid  sich  vor  Allem  da 
findet,  wo  viele  elastische  Fasern  zugegen  sind.  (Glöckner,  Virch. 
Arch.  160.) 

Die  Herkunft  des  Eiweisskörpers  ist  auch  hier  unbekannt.  Ob 
er  eine  normale  Substanz  ist  und  liegen  bleibt  und  jene  Verbindung 
eingeht,  weil  das  Gewebe  erkrankt  ist,  oder  ob  er  ein  eigenartiges 
Stoffwechselproduct  eben  dieses  Gewebes  ist,  lässt  sich  nicht  ent- 
scheiden. Im  letzteren  Falle  wäre  eine  Analogie  mit  dem  allge- 
meinen Amyloid  gegeben.  Denn  wenn  wir  hier  einen  abnormen 
Eiweisskörper  aus  den  primären  Eiterungen  abzuleiten  in  der  Lage 
waren,  konnten  wir  uns  bei  der  localen  Erkrankung  vorstellen,  dass 
die  veränderten  Gewebe  ein  modificirtes  Eiweiss  lieferten,  welches 
an  Ort  und  Stelle  liegen  blieb,  statt,  wie  dort,  in  das  Blut  überzu- 
gehen und  in  den  Organen  abgeschieden  zu  werden. 

Die  Umwandlung  in  Amyloid  scheint  dabei  mit  Vorliebe  im 
Lymphgefässsystem  stattzufinden,  welches  in  ausgedehnter,  zierlicher 
Weise  mit  der  homogenen  Substanz  ausgefüllt  sein  kann  (s.  z.  B. 
Manasse,  Virch.  Arch.  159)'. 

Unter  allen  Umständen  zeigen  unsere  Erörterungen,  dass  die 
Genese  des  Amyloid  noch  nicht  völlig  aufgeklärt  ist. 

Die  allgemeine  Amyloidentartung  ist  ein  im  Allgemeinen  stetig 
fortschreitender  Process.  Eine  Heilung  ist  zum  Mindesten  in  den 
späteren  Stadien  ausgeschlossen,  wenigstens  kennen  wir  für  das 
Gegentheil  keine  sicheren  Anhaltspunkte.  Immerhin  wäre  es  denk- 
bar, dass  geringere  Grade  nach  Beseitigung  des  primären  eitrigen 
Processes  sich  zurückbilden  können.  Dafür  lässt  sich  anführen, 
dass  die  locale  Veränderung  zum  Stillstand  kommen  und  in  ge- 
wissem Umfange  heilen  kann.  Man  hat  gefunden,  dass  nach  theil- 
weiser  Exstirpation  von  Amyloidknoten  der  Rest  verschwand.  Das 
Amyloid  kann  also  wieder  aufgelöst  werden,  wahrscheinlich  unter 
Mitwirkung  der  zur  Norm  zurückkehrenden  Zellen  oder  auch  von 
Riesenzellen,  die,  wie  wir  später  sehen  werden,  auf  Fremdkörper 
einzuwirken  vermögen  und  bei  localem  Amyloid  gefunden  werden. 
Wahrscheinlich  würde  man  dabei  auch  ein  Verschwinden  der  Jod- 
reaction  vor  der  völligen  Resorption  beobachten.  Darauf  deutet 
der  Umstand,  dass  man  bei  experimenteller  Einbringung  von  Amy- 
loid in   die  Bauchhöhle   von  Thieren  jene  Reaction  nach  einiger 
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Zeit  nicht  mehr  gelingen  sah.    Das  Amyloid  verminderte  sich  da- 
bei zugleich  an  Masse. 

2,  Die  schleimige  Entartting. 

Die  flüssigen  Zwischensubstanzen  des  Bindegewebes  können 
unter  Umständen  einen  reichlicheren  Gehalt  an  Mucin  bekommen, 
als  sie  in  der  Norm  haben.  Sie  bieten  dann  entweder  ohne  Weiteres 
eine  schleimige,  ev.  fadenziehende  Beschaffenheit  oder  man  kann 
durch  geeignete  Reactionen,  z.  B.  mit  Essigsäure,  grössere  als  ge- 
wöhnliche Mengen  von  Mucin  ausfällen.  Diese  Substanz  ist  ein 
Product  der  Zellen.  Sie  mag  reichlicher  als  sonst  gebildet  werden 
oder  sie  mag  in  Folge  von  Stoffwechselstörungen  in  grösserem  Um- 
fange liegen  bleiben,  jedenfalls  führt  sie,  als  eine  wasseranziehende 
Substanz,  zu  einer  schleimig-wässrigen  Anschwellung  des  Gewebes, 
dessen  Spalten  durch  die  mucinhaltige  Flüssigkeit  erweitert  werden. 

Die  Veränderung  findet  sich  gelegentlich  bald  hier,  bald  dort, 
besonders  gern  in  später  zu  besprechenden  Geschwülsten.  Ausser- 
dem spielt  sie  eine  Rolle  bei  einer  Erkrankung,  die  wir  als  Folge 
des  Fehlens  der  Schilddrüse  bereits  kennen  lernten  (S.  94),  dem 
Myxoedem,  bei  welchem  das  Hautbindegewebe  in  dieser  Weise  um- 
gewandelt wird  und  dadurch  an  Volumen  zunimmt. 

Die  myxomatöse  Umwandlung  des  Bindegewebes  darf  nicht 
mit  der  ödematösen  verwechselt  werden.  Das  Oedem  ist  nicht 
reicher  an  Mucin  als  die  Lymphe. 

3,  Die  Veränderung  der  Festigkeit  des  Zwischengewebes. 

Die  Intercellularsubstanzen  können  in  Folge  abnormen  Stoff- 
wechsels an  Festigkeit  einbüssen. 

Die  Bindegewebsfibrillen  verlieren  ihre  Straffheit,  die  elastischen 
Fasern  ihre  Elasticität.  So  wird  vor  Allem  im  Alter  z.  B.  die 
Haut  schlaff,  die  Aorta  unelastisch.  Derartige  Abnormitäten  ver- 
mögen wir  mikroskopisch  nicht  wahrzunehmen,  es  sei  denn,  dass 
etwa  gleichzeitig  ein  Schwund  der  Fasern  vorhanden  ist. 

Deutlich  sehen  wir  dagegen  eine  Veränderung  am  Knochen- 
system, die  in  einer  Auflösung  der  Kalksalze  besteht.  Diese 
können  theilweise  oder  unter  Umständen  ganz  schwinden,  so  dass 
nun  der  Elnochen  weich  und  biegsam  wird.  Der  Zustand  heisst 
Osteomalacie^  Knochenerweichung.  Bei  Kindern  kommt  andererseits 
in  der  Wachsthumsperiode  eine  Stoffwechselstörung  vor,  bei  welcher 
die  Knochen  nicht  genügend  Kalksalze  aufnehmen  und  lange  weich 
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bleiben.    Die  Abnormität  ist  eine  Theilerscheinung  der  sogenannten 
Ehachitis. 

Auch  der  Knorpel  zeigt  gelegentlich  Erweichungszustände.  Die 
Zwischensubstanz  kann  sich  unter  Umständen  veräüssigen,  so  dass 
die  Resistenz  des  Knorpels  erheblich  verringert  wird. 


Elfter  Abschnitt. 
Absterben  Ton  Zellen  nnd  Geweben.  Die  Nekrose. 

a)  Zustandekommen  und  Eigenschaften  der  Kekrose. 

Im  vorigen  Abschnitt  sahen  wir,  dass  die  Gewebe  unseres 
Körpers  durch  die  äusseren  Schädlichkeiten  in  verschiedener  Weise 
nachtheilig  verändert  werden  können.  Nun  erreicht  aber  die 
Schädigung  nicht  selten  einen  solchen  Grad,  dass  die  Existenz  der 
Theile  damit  auf  die  Dauer  nicht  vereinbar  ist. 

Am  deutlichsten  tritt  das  hervor,  wenn  einzelne  Zellen  oder 
grössere  Abschnitte  völlig  vom  Körper  abgetrennt  werden.  Sie 
können  allerdings  auch  dann  unter  günstigen  Umständen  ziemlich 
lange  am  Leben  bleiben,  aber,  wenn  sie  nicht  wieder  in  den  Orga- 
nismus eingefügt  werden,  gehen  sie  unabwendbar  zu  Grunde.  Als 
physiologisches,  aber  auch  für  uns  in  Betracht  kommendes  Vorbild 
können  wir  die  dauernde  Abstossung  von  Oberflächenepithelien  an- 
sehen. Auch  die  vom  Körper  sich  loslösenden  Se-  und  Excrete 
können  wir  hier  heranziehen.  Am  deutlichsten  ist  das  etwa  bei 
dem  Talg,  der  aus  untergehenden  Epithelien  besteht  und  bei  der 
Milch,  an  deren  Bildung  absterbende  Zellen  betheiligt  sind. 

Das  Absterben  ist  aber  nicht  an  die  völlige  Loslösung  vom 
Körper  gebunden.  Auch  innerhalb  des  natürlichen  Zusammen- 
hanges kann  der  Tod  die  Zellen  und  Gewebe  ereilen.  Durch  die 
verschiedensten  Schädlichkeiten  werden  sie  rascher  oder  langsamer 
vernichtet,  sie  verfallen,  wie  wir  sagen,  der  Nekrose  {vsxQog,  Tod), 
sie  werden  nekrotisoh.  Wenn  das  Absterben  langsam  vor  sich 
geht,  wenn  das  Leben,  ev.  unter  gleichzeitigen  oder  voraufgegangenen 
Degenerationen,  allmählich  erlischt,  reden  wir  von  Nekrobiose. 
Zwischen  Degeneration  und  Nekrose  giebt  es  keine  scharfe 
Grenze. 
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Durch  den  Untergang  eines  kleineren  und  grösseren  Abschnittes 
braucht  die  Existenz  des  Organismus  im  Ganzen  nicht  in  Frage  ge- 
stellt zu  sein,  sehr  oft  kaum  irgend  eine  Störung  zu  erfahren.  Es 
handelt  sich  also,  im  Gegensatz  zum  allgemeinen,  nur  um  einen 
örtliolien  Tod. 

Die  Bedingungen,  welche  zu  ihm  hinfuhren,  sind  mannig- 
faltig. Die  allgemeinste  ist  durch  eine  Unterbrechung  der  Er- 
nährung gegeben,  doch  kommt  sie  nur  in  einem  Theile  der  Fälle 
für  sich  isolirt,  in  anderen  nicht  rein  oder  erst  secundär  zur 
Geltung. 

1.  Eine  besonders  häufige  Veranlassung  zur  Nekrose  ist  durch 
die  Unterbrechung  des  Blutkreislaufes  gegeben.  Wenn  kein  Blut  mehr 
hineinfliesst,  können  nur  sehr  kleine,  meist  nur  mikroskopische  Be- 
zirke durch  den  Lymphstrom  ernährt  werden.  Unter  pathologischen 
Verhältnissen  vermögen  grössere  Gebiete  nicht  wie  die  Cornea 
und  die  Herzklappen,  die  ja  in  der  Norm  keine  Blutcirculation 
besitzen,  ohne  Gefasse  zu  existiren. 

Die  Bedingungen,  die  eine  Aufhebung  des  Kreislaufes  mit 
sich  bringen,  haben  wir  schon  früher  kennen  gelernt.  Wir  begnügen 
uns  daher  mit  einer  kurzen  Aufzählung. 

a)  Eine  experimentelle  oder  eine  von  Chirurgen  vorgenommene 
Unterbindung  einer  Arterie  hebt  die  Blutzufuhr  auf,  wenn  kein  Col- 
lateralkreislauf  möglich  ist. 

b)  Ebenso  wirkt  eine  das  Lumen  verschliessende  Thrombose 
oder  Embolie. 

c)  Auch  ein  dauernder  stärkerer  Druck  hat  die  gleiche  Folge, 
mag  er  nun  eine  Arterie  oder  einen  Bezirk  als  Ganzes  treffen. 

d)  Es  giebt  femer  Oifte^  welche  die  Arterien  zu  so  energischer 
Contraction  bringen,  dass  ihr  Lumen  aufgehoben  wird.  Das  hat 
dann  dieselben  Folgen  wie  ein  anderweitiger  Verschluss  einer 
Arterie. 

e)  Eine  Herabsetzung  der  Herzthätigkeit  imd  Verminderung  der 
ElasticitcU  der  Arterien  kann  die  Circulation  so  schädigen,  dass  die 
Störung  einer  Aufhebung  des  Kreislaufes  nahekommt. 

f)  Auch  eine  Unwegsamkeit  aller  abführenden  Venen  muss 
Stillstand  der  Circulation  und  Nekrose  nach  sich  ziehen. 

2.  Thermische  Einflüsse  geben  ebenfalls  die  Grundlage  einer 
Nekrose  ab.  Grosse  Hitze  und  grosse  Kälte  (s.  S.  23)  vernichten 
die  Zellen  entweder  direct  oder  dadurch,  dass  sie  die  Circulation 
durch  Thrombose  schädigen. 
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3.  Weiterhin  können  chemische  Schädlichketten  den  Tod  des  Ge- 
webes bedingen.  Auch  bei  ihnen  wird  zuweilen  die  Läsion  des 
Kreislaufes,  welche  sie  verursachen,  eine  vermittelnde  Bedeutung 
haben,  meist  aber  ist  es  die  Verbindung  des  Giftes  mit  dem  Zell- 
protoplasma und  der  Zwischensubstanz,  welche  das  Leben  unmög- 
lich macht. 

Vor  Allem  sind  es  die  bact^neUen  Toxine  j  welche  Nekrose  im 
Gefolge  haben  und  unter  ihnen  spielen  die  Gifte  der  Tuberkel-, 
der  Typhus-,  Fäulniss-,  Cholerabacillen,  der  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken die  wichtigste  Rolle.  Femer  werden  die  Gewebe  oft  durch 
Säuren  und  Alkalien^  durch  Sublimat  u.  A.  vernichtet.  Auch  einzelne 
im  Körper  selbst  gebildete  Substanzen  haben  eine  nekrotisirende 
Wirkung.  Hierher  gehören  Bestandtheile  der  Galle,  vor  Allem 
die  Gallensäuren y  die  besonders  die  Niere  treffen,  femer  Stoff- 
wechselproducte,  die  bei  dem  Diabetes  entstehen  und  Harnsäure^  die 
bei  der  Oicht  im  Blute  in  grosser  Menge  kreist.  Auch  im  Experi- 
ment hat  man  feststellen  können,  dass  Harnsäure  in  gelöstem  Zu- 
stande die  Zelle  schädigt.  Unter  Umständen  kommen  femer  auch 
Verdauungssäfte  in  Betracht.  Wenigstens  wissen  wir,  dass  der 
Pankreassaft,  wenn  er^  statt  in  den  Darm  abzufliessen,  in  das  Drüsen- 
gewebe und  von  dort  aus  weiter  in  die  Umgebung  übertritt,  oft 
sehr  ausgedehnte  Nekrosen,  vor  Allem  des  Fettgewebes,  hervorruft. 
Manchmal  bewirkt  er  nach  dem  Tode  eine  nekrose-ähnliche  Verände- 
rung durch  umschriebene  Verdauung  des  Gewebes. 

4.  Man  beschuldigt  femer  primäre  Läsionen  des  Centralnerven- 
Systems  und  der  peripheren  Nerven,  dass  sie  gelegentlich  zur 
Nekrose  den  Anstoss  geben.  Hier  zieht  man  dann  wohl  trophische 
Wirkungen  in  Betracht.  Doch  ist  es  im  Allgemeinen  nicht  die 
directe  Beeinflussung  des  Gewebes,  welche  den  Tod  herbeifuhrt, 
sondern  der  Umstand,  dass  die  nervöse  Störung  Abnormitäten  der 
Circulation  und  eine  Widerstandsherabsetzung  gegen  äussere  Schäd- 
lichkeiten mit  sich  bringt,  so  dass  z.  B.  Bacterien  besser  als  sonst 
anzugreifen  vermögen. 

5.  Traumatische  Eintmrkungen  bilden  eine  weitere  Gruppe  nekro- 
tisirender  Bedingungen.  Eine  Zerreissung,  eine  Quetschung  des 
Gewebes  tödtet  die  Zellen  entweder  direct  oder  unter  Vermittlung 
einer  Gefässveränderung. 

Vor  Allem  kommt  hier  eine  völlige  Trennung  von  Gewebe- 
abschnitten vom  übrigen  Körper  in  Betracht,  wie  sie  z.  B.  durch 
eine  Zerreissung  bedingt  sein  kann,  mag  nun  das  abgelöste  Stück 
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im   Innern   des  Körpers  oder  auf  seiner  Oberfläche  liegen  bleiben 
oder  völlig  von  ihm  entfernt  werden. 

b)  Die  traumatische  Lösung  giebt  uns  endlich  eine  XJeber- 
leitung  zu  den  Abtrennungen  einzelner  Zellen^  wie  sie  vor  Allem  auf 
freien  Oberflächen  stattfinden  können.  Schon  in  der  Norm  sehen 
wir  ja  Epidermis-  und  Schleimhautepithelien  sich  abstossen,  wir 
wissen  femer,  dass  durch  die  Epitheldecke  der  Schleimhäute  Rund- 
zellen hindui'ch treten,  um  sich  dem  Secret  beizumengen.  Unter 
pathologischen  Verhältnissen  sind  alle  diese  Vorgänge  oft  lebhaft 
gesteigert.  So  giebt  es  Hautkrankheiten,  bei  denen  die  Epidermis- 
zellen  sich  viel  lebhafter  abstossen.  Bei  Entzündungen  der  Schleim- 
häute ist  der  Schleim,  wie  z.  B.  in  der  Nase,  viel  reicher  an 
Epithelien  und  zugleich  ^uch  an  ausgewanderten  Rundzellen  als 
sonst.  Bei  anderen  Entzündungen  verlassen  auch  rothe  Blut- 
körperchen den  Organismus.  Wir  treffen  sie  z.  B.  nicht  selten  in* 
grösseren  Mengen  im  Harn  an,  am  reichlichsten  natürlich  in  bluten- 
den Wunden.  Alle  diese  von  dem  Körper  sich  trennenden  Zellen 
verfallen  selbstverständlich  dem  Untergange. 

So  viel  über  die  Bedingungen,  unter  denen  eine  Nekrose  ent- 
steht. Ihnen  unterliegen  nicht  alle  Theile  unseres  Körpers  in 
gleichem  Maasse.  So  widerstehen  selbstverständlich  harte  Gewebe 
einem  Trauma,  welches  weiche  vernichten  würde,  und  Gifte  werden 
dort  besonders  leicht  zerstörend  einwirken,  wo  sich  Substanzen 
finden,  mit  denen  sie  eine  Verbindung  eingehen  können.  Auch  der 
Anaemie  gegenüber  verhalten  sich  die  Zellen  recht  wechselnd.  Am 
schnellsten  gehen  die  Ganglienzellen,  dann  die  specifisch  functio- 
nirenden  Drüsenepithelien  zu  Grunde.  In  der  Niere  genügt  eine 
1  V2  stündige  Absperrung  des  Kreislaufes,  um  das  Epithel  der  ge- 
wundenen Canäle  auch  nach  Wiedereinströmen  des  Blutes  zu  tödten. 
Andere  Theile,  wie  die  Haut,  halten  die  Anaemie  weit  länger  aus. 

Für  die  Beschaffenkeit  absterbender  und  abgestorbener  Gewebe  ist 
ihre  Beziehung  zum  Organismus  maassgebend.  WähreAd  völlig  ab- 
getrennte Theile  ihre  Structur  lange  fast  unverändert  erhalten, 
wenn  sie  nicht  eintrocknen  oder  faulen,  unterliegen  die  mit  dem 
Körper  in  lockerer  oder  festerer  Verbindung  gebliebenen  raschen 
Umwandlungen.  Das  erklärt  sich  daraus,  dass,  wenn  auch  ein 
Blutstrom  nicht  mehr  durch  sie  hindurchgeht,  die  Lymphe  sie  doch 
durchtränkt  und  in  verschiedener  Weise  auf  sie  einwirkt.  Daher 
unterscheiden  sie  sich  meist  so  deutlich  von  dem  normalen  Gewebe, 
dass  wir  die  Nekrose  gewöhnlich  schon  mit  blossem  Auge  fest- 
stellen können. 
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Besonders  charakteristiscli  Bind  die  anaemlBohen  Kekrosen 
(Fig.  11)7).  In  Milz,  Niere  und  Herzmuskel  lernten  wir  sie  als 
anaemische  oder  nekrotische  Infaroto  ihrer  Genese  nach  hereits 
kennen  {S.  165,  Fig.  76u.77).  Sie  zeichnen  eich  aus  durch  eine  blasse, 


Fig.  107.      • 

Anaemisch-nekrotiBiiher  iDfurcC  der  Hilz, 

undurchsichtige  weissliche  bis  weisslichgelbe  Farbe  und  eine  im  Ver- 
gleich zu  dem  angrenzenden  normalen  Gewebe  relativ  feste  Con- 
sistenz.  Äebnlich  sehen  die  Nekrosen  aus,  welche  durch  Bac-  * 
terien  bedingt  sind.  So  rufen  die 
Tuberkelbacüien  oft  sehr  ausge- 
dehnte nekrotische  Processe  her- 
vor (Fig.  108),  die  durch  eine 
mattweisse  bis  trübgelbe  Farbe 
und  eine  trockene  brüchige,  bis 
weiche,  zuweilen  schmierige  Be- 
schaffenheit gekennzeichnet  sind. 
Sie  haben  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  mit  trockenem  oder 
weichem  Eäae.  Wir  reden  daher 
von  VerktlBung.  Auch  bei  Sy- 
pkitis  finden  sich  ähnliche  todte 
Gewebsmassen.  Ferner  kommen 
dem  Käse  ähnliche  Nekrosen  in 
verschiedenen,  rasch  wachsenden 

\erkaBUDK    dai    liionchialen     LymphdinaGn.       „ 

B  Traühea,    A  LympbdrÜBo  mit  vielen  dlcbt-       GeSchwÜlsten    VOr. 

gcdraiigtcn    KÜBeherden.     C    Anthraliutische  i-v-     ..  r.     i      a  i.         i 

Druse  mit  EäseherdeD.  Die  blasse  Farbe  der  abgestor- 

benen  Theile   rührt   von    ihrem 
die  Eigenfarbe   der  Gewebe  zur 


durch 


Mangel    an  Blut  her 

Geltung  kommt.  Diese  aber  ist,  wie  wir  an  jedem  völlig  entbluteten 
Organe  sehen  können,  eine  blassgelbliche.  Einer  besonderen  Er- 
klärung   bedarf  die   feste   und   meist   trockene   Beschaffenheit  der 
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Nekrosen;  die  nicht  zu  erwarten  wäre,  wenn  es  sich  lediglich  um 
Blutleere  handelte.  Die  Trockenheit  allein  könnte  man  sich  durch 
einen  Wasserverlust  erklären.  Daraufhat  Viechow  hingewiesen  und 
den  Vorgang  Inspissaüo  genannt.  Doch  wird  damit  nicht  Alles  ver- 
ständlich. Denn  abgesehen  von  dem  gleich  zu  besprechenden 
mikroskopischen  Verhalten  ist  auch  der  Umstand  zu  beachten,  dass 
die  Infarcte  der  genannten  Organe  in  den  ersten  Tagen  meist  ein 
grösseres  Volumen  haben  als  es  das  normale  Gewebe  hatte.  Sie 
springen,  wenn  auch  nicht  viel,  über  die  Oberfläche  vor  und  be- 
halten ihren  Umfang,  wenn  das  übrige  Organ  durch  das  Ausfliessen 
des  Blutes  abschwillt. 

Diese  Volumenverhältnisse  müssen  darauf  zurückgeführt  werden, 
dass  irgend  etwas  Neues  in  den  Herd  hineinkommt,  oder  etwas, 
was  vorher  nicht  in  gleicher  Menge  darin  war.  Das  ist  die  Ge- 
webeflüssigkeit, die  aus  den  angrenzenden  normalen  Theilen  in  den 
nekrotischen  Bezirk  hinein  transsudirt  und  ihn  durchtränkt.  So 
wird  er  zunächst  feucht.  Aber  bald  tritt  nun  eine,  manchmal 
recht  umfangreiche  Gerinnung  der  in  jener  Flüssigkeit  gelösten 
Eiweisskörper  ein,  wobei  diese  theils  intercellular  in  den  Ge- 
webespalten, in  der  Niere  z.  B.  in  den  Glomeruluskapseln  und 
dem  Lumen  der  Hamcanälchen,  theils  aber  gewiss  nur  spärlich 
intracellular  ausfällt.  Aus  den  zerfallenden  Zellen  freiwerdende 
Fermente  werden  hier  wie  anderswo  die  Coagulation  begünstigen 
(s.  0.  S.  103  ff.).  Auch  das  in  die  Blutgefässe  anfänglich  noch 
auf  Collateralbahnen  unzureichend  (s.  o.  S.  164)  einfliessende 
Blut  coagulirt. 

Aber  nicht  nur  die  gewöhnlichen  Fibringerinnungen  kommen 
in  Betracht.  Weigebt  hat  eingehend  auseinandergesetzt,  dass 
auch  die  eigentlichen  Gewebebestandtheile,  vor  Allem  das  Zell- 
protoplasma eine  Coagulation  erführen,  die  den  einfachen  Fibrin- 
gerinnungen gegenüber  etwas  Besonderes  darstelle.  Er  sieht  gerade 
darin  das  Charakteristische  dieser  Vorgänge  und  spricht  mit  Rück- 
sicht darauf  von  Coagulattonsnekrose,  zu  der  auch  die  Verkäsung 
und  verwandte  Processe  zu  rechnen  sind. 

Durch  alle  diese  Gerinnungsvorgänge  wird  der  anfänglich 
weichere  und  feuchtere  Herd  fester  und  trockener  und  makroskopich 
geronnenem  Eiweiss  ähnlich.  Die  nun  anschliessende  Inspissatio 
wird  die  Trockenheit  verstärken. 

Weniger  prägnant  kann  man  denjenigen  Herden  ihren  nekro- 
tischen Charakter  ansehen,  in  denen  bald  mehr,  bald  weniger  Blut 
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vorhanden  ist,  vor  Allem  also  den  haemorrhagischenlnfarcten  (s.  S.  163). 
Hier  verdeckt  das  dunkelschwarzblaue  Blut  die  Gewebebestandtheile 
und  lässt  ihre  Eigenthümlichkeiten  nicht  hervortreten.  Das  gleiche 
ist  der  Fall  bei  jenen  Nekrosen,  die  durch  Verminderung  der 
Kreislaufenergie,  durch  allmähliches  Aufhören  der  Circulation  unter 
Uebergang  in  Stase  entstehen.  Das  ist  z.  B.  gelegentlich  in  den 
Zehen  und  bei  weiterem  Fortschreiten  auch  am  Fusse  der  Fall. 
Die  absterbenden  Theile  bekommen  eine  bald  mehr,  bald  weniger 
intensive  blauschwarze  Farbe.  Aber  die  Nekrose  verräth  sich 
durch  die  ausgesprochene  Abkühlung^  die  ünbeweglichkeü  und  Un- 
empfindlichkeiL  Sie  ist  meist  scharf  gegen  die  noch  lebenden  Be- 
zirke abgesetzt. 

Wieder  etwas  anders  verhalten  sich  die  todten  Gewebe, 
welche  durch  Chemikalien  abstarben.  Hier  spielt  für  das  Aussehen 
der  Blutgehalt  im  Augenblick  der  Giftwirkung  eine  BroUe.  Je 
hyperaemischer  das  Organ  war,  desto  dunkler  färbt  es  sich.  So 
sind  durch  Schwefelsäure  getödtete  Gewebe,  z.  B.  die  Magenschleim- 
haut, meist  tief  seh  warzgrau.  Waren  die  Gewebe  blass,  so  kann  die 
Qualität  des  Giftes  zur  Farbengebung  beitragen.  Salpetersäure 
färbt  die  Theile  gelb.  Auch  die  Consistenz  hängt  von  der  Art  der 
tödtenden  Substanz  ab.  Alkalien  machen  die  Gewebe  weich, 
Schwefelsäure  macht  sie  durch  Wasserentziehung  trocken. 

Traumatische  Einwirkungen  bedingen  besonders  dann  ein 
charakteristisches  Verhalten,  wenn  sie  die  Gewebe  zerquetschen. 
Am  auffälligsten  macht  sich  das  am  Gehirn  und  am  Rückenmark 
geltend.  Bei  heftiger  Compression  wird  seine  Substanz  weich, 
oft  breiig. 

Wenn  wir  uns  nun  zu  dem  mikroskopischen  Verhalten  wenden, 
so  kennen  wir  ein  Kriterium,  welches  niemals  fehlt  und  durchaus 
charakteristisch  genannt  werden  muss,  das  ist  der  Mangel  der 
Kerne  (Fig.  109,  110,  111).  In  völlig  ausgebildeten  älteren  Nekrosen 
können  wir  in  den  abgestorbenen  Zellen  keinen  Kern  mehr  nach- 
weisen, sei  es  im  ungefärbten  oder  gefärbten  Präparat.  Dieser 
Kernverlust  stellt  sich  aber  nicht  sofort  nach  Eintritt  der  die 
Nekrose  herbeiführenden  Bedingungen  ein,  sondern  allmählich, 
etwa  in  1 — 3  Tagen.  Zunächst  sehen  wir,  dass  der  Kern  sich  un- 
regelmässig färbt,  so  dass  sich  körnige  Theile  aus  dem  ungefärbten 
Grund  abheben.  Dann  verliert  sich  der  Contur  des  Kernes,  es 
bleiben  nur  einzelne  Bruchstücke  übrig,  er  zerbröckelt  (Karyorrhexis). 
Auch   diese  Reste  verschwinden.    Der  Kern   kann  indessen   auch 
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ohne   eine   solche  Zerlegung    in   Theile    nach   und   nach   verloren 
gehen  und  zwar  durch  eine  Art  Auflösungsprocess  {Karyolysis). 
Mit   dem    Versckmmkn    des   Krmca    vollziehen   sich   auch    I'cr- 


Fig.  109. 

Herzklappe   mit  Kokkencolonie   nnd   darüber  galegeuem   Tbrombaa  T.     Um   die 
Kokkancolonie  ist  das  Qawebe  kunUas. 

ändrrtnifjcH  am  IVoloplasma  und  an  der  Zwisckensubstanx.  Alle  Theile 
verlieren  au  deutlicher  Ausbildung,  die  specifischen  Structuren  gehen 
verloren.     So   sieht   das   Gewebe   trüber   aus.     Die   Zellen   büssen 


Fig.  110. 


vielfach  ihre  gegenseitige  Begrenzung  ein,  ihr  Protoplasma  bildet  als 
Ausdruck  der  Gerinuungsprocesse  eine  gemeinsame  trübe,  oder  mehr 
oder  weniger  homogene  Masse.  Oder  die  Zellen  lösen  sich  von  einander, 
liegen  nun  jede  für  sich,  und  zeigen  oft  eine  Umwandlung  in  hyalin 
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aussehende  Schollen.  Andererseits  aber  verkleinem  sie  sich  mehr 
und  mehr,  sie  bekommen  unregelmässige  Conturen,  ihr  Protoplasma 
wird  theils  aufgelöst,  theils  bröckelt  es  in  feinen  Partikeln  ab,  bis 
schliesslich  die  ganze  Zelle  verschwunden  ist.  Alle  diese  Auf- 
lösungsprocesse  werden  erklärt  aus  der  Durchströmung  mit  Flüssig- 
keit,  welche  die  Gewebebestandtheile  nach  und  nach  löst  und  so 
wenigstens  zum  Theil  zum  Verschwinden  bringt,  andererseits  frei- 
lich durch  Fibrinniederschläge  neue  feste  Substanzen  hinzufügt, 
die  aber  ebenfalls  später  wieder  gelöst  werden.  Dass  bei  dieser 
nach  und  nach  eintretenden  Beseitigung  des  nekrotischen  Gewebes 
auch  Zellen  betheiligt  sind,  die  aus  der  Umgebung  eindringen, 
werden  wir  später  erfahren. 

Bisher  war  nun  hauptsächlich  von  solchen  Nekrosen  die  Rede, 
die  makroskopisch  wahrgenommen  werden  konnten.  Aber  bei  ein- 
zelnen der  genannten  ätiologischen  Momente  ist  es  selbstverständ- 
lich, dass  sie  sich  unter  Umständen  auch  auf  kleinste^  mit  blossem 
Äuge  nicht  sichtbare  Theile  erstrecken  können.  So  kann  ein  Gift  ge- 
legentlich nur  einzelne  Zellen  angreifen,  während  allerdings  die 
Aufhebung  der  Circulation  solche  wenig  umfangreichen  Gebiete 
nicht  zu  schädigen  vermag,  weil  sie  sich  trotzdem  durch  Diffusion 
ausreichend  ernähren.  Die  genannten  Kriterien  der  Nekrose  lassen 
sich  aber  auf  die  mikroskopischeu  Bezirke  ebenso  gut  anwenden, 
wie  auf  die  grösseren. 

Es  giebt  aber  auch  Nekrosen,  welche  im  Bereich  eines  Herdes 
oder  Organes,  nicht  alle  Bestandtheile  ergreifen.  So  etwas  sehen  wir 
häufig  in  der  Niere,  wo  in  Abschnitten  von  gewundenen  Harn- 
canälchen  die  Epithelien  abgestorben  sind,  während  die  Glomeruli, 
das  Bindegewebe  und  die  übrigen  Canäle  unverändert  erscheinen. 
Diese  Befunde  erklären  sich  daraus,  das  giftige  Stofi'e,  welche  durch 
die  Epithelien  ausgeschieden  werden,  wie  z.  B.  Gallenbestandtheile, 
das  Protoplasma  schädigen  (Fig.  111),  so  dass  es  zu  Grunde  geht. 
An  ferneren  Beispielen  lässt  sich  die  Cholera  anführen,  bei  der 
oft  in  grösseren  Herden  alle  Hamcanälchen  untergehen,  die  Su- 
blimatvergiftung, der  Diabetes  u.  s.  w. 

Auch  in  der  Leber  sehen  wir  in  einzelnen  Fällen  makrosko- 
pisch nicht  deutlich  hervortretende  Zellnekrosen,  so  bei  dem  Icterus, 
bei  welchem  kleinere  und  grössere  Inseln  von  Leberzellen  ab- 
sterben, und  bei  einer  schweren  Entzündungsform,  bei  der  Cirrhose, 
bei  welcher  eine  Leberzelle  nach  der  anderen  untergeht. 

In  anderer  Weise  äussert  sich  der  Untergang  an  der  querge- 
streiften Musculatur  (Fig.  112)   in  jenen  Fällen,   in   denen  wir  von 
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„waohsartlger  Degeneration"    deshalb   reden,   weil  die    ergriffenen 
Theile    ein  gelbliches,   gläuzend-transparentes   Aussehen  und  eine 
festere  Consistenz  bekommen.  Der  Befund  «lude  zuerst  von  Zenkek 
bei   Typhus   im    Bereich  der  Bauchdeckenmusculatur  erhoben,  wo 
die  Veränderung  hauptsächlich  in  der  Nähe  des  unteren  Ansatzes 
des   Rectus    abdominis    vorkommt.     Aber    sie    ist   nicht   etwa   für 
Typhus  charakteristisch,  sie  kann  vielmehr  überall  da  auftreten,  wo 
eine  aus  irgend  einem  Grunde  geschwächte  Musculatur  einer  stär- 
keren   Contraction     unterliegt.      Dabei 
findet  sie  sich  auch  im  Herzmuskel,  vor 
Allem  bei  Diphtherie  nicht  selten.  Auch 
verschiedenartige   traumatische  Einwir- 
kungen, wie  Compression  durch  Gummi- 
schläuche,  feste  Verbände  u.  s,  w.,   ist 
von  der  "Wachsentartung  gefolgt. 

Unter  dem  Mikroskop  stellt  sich 
der  Process  dar  als  ein  Untergang  der 
quergestreiften  Substanz,  ohne  dass  die 
Muskelzellen  und  das  Bindegewebe  daran 
theilnebmen.  pie  contractÜen  Theile 
zerfallen  in  homogene,  der  Querstreifung 
verlustig  gehende  Stücke.  Man  sieht  im 
Sarkolemmschlauch  kleinere  und  grö- 
ssere, rundliche,  eingekerbte,  in  sich  zer- 
rissene, unregelmässige  Schollen,  die 
durch  Zwischenräume  von  wechselnder 
Breite  von  einander  getrennt  sind.  Es 
hat  sich  die  zerrissene  Muskelsuhstanz 
auf  diese  Schollen  zusammengezogen,  die  ^'K-  ^^^■ 

demnach   meist   einen   grösseren   Quer-     i^lS"in"""A™st'l'!fJ^""^™ 
durchmesser  haben,  als  er  den  normalen       """'«■'  ""''  '">""'B«ne  schuiieo.: 
Fasern  zukam. 

Manchmal  sind  über  einen  grösseren  Bezirk  alle  Muskeln  in 
dieser  Weise  verändert,  nicht  selten  aber  finden  sich  zwischen  den 
zerfallenen  Elementen  andere,  die  noch  gut  erhalten  sind,  oder  die- 
selbe Faser  ist  theils  noch  normal,  theils  und  zwar  zuweilen  auf 
eine  kurze  Strecke  degenerirt. 

Das  Sarkolemm  ist  meist  gut  nachweisbar,  es  ist  zwischen  den 
einzelnen  Schollen,  wo  es  leer  ist,  zusammengefallen,  so  dass  es  eine 
sanduhrförmige  Einschnürung  bildet. 

Zu   den    partiellen  UnlcrganKscrscIieinuiigen    an    Geweben    können   wir 
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auch  noch  manche  anderen  Erscheinungen  rechnen,  so  die  Auflösung  rother 
Blutkörperchen  im  Icreisenden  Blute  unter  der  Einwirkung  von  Giften,  den 
Untergang  derselben  Elemente  und  der  Leukocyten  bei  Blutungen  in  die 
Gewebe  und  in  Thromben,  das  Absterben  von  einzelnen  Nervenfasern  im 
Gehirn  und  Rückenmark,  und  aller  Fasern  in  den  peripheren  Theilen  durch- 
schnittener Nerven  u.  s.  w. 

Ueber  die  feineren  Vorgänge ,  welche  hei  Ueberführung  der  kbcfiden 
Theile  in  den  iodten  Zustand  ablaufen,  geben  uns  folgende  Ueberlegun- 
gen  einen  Aufschluss. 

Der  rasch  eintretende  Tod  durch  plötzliche  intensive  Einwir- 
kungen von  Schädlichkeiten  ist  verhältnissmässig  leicht  verständ- 
lich. Hohe  Hitze  bringt  das  Protoplasma  zur  Gerinnung,  Gifte 
gehen  mit  ihm  chemische  Verbindungen  ein,  Traumen,  elektrische 
Schläge  lösen  den  inneren  Zusammenhang  der  Zelle  u.  s.  w. 

Anders  ist  es  bei  langsamer  Nekrose,  wie  sie  z.  B.  häufig  nach 
Circulationsunterbrechung  eintritt.  Hier  erfolgt  das  Absterben  als 
Ausdruck  fortgesetzter  minimaler  ober  einseitiger  Stoffwechselprocesse, 

Wenn  man  ein  Gewebe  völlig  ausser  Ernährung  setzt,  so  stirbt 
es  durchaus  nicht  ohne  Weiteres  ab.  Wir  werden  später  noch  ein- 
mal hervorzuheben  haben,  dass  vom  Organismus  abgetrennte  Theile, 
vor  Allem  die  Haut,  unter  Umständen  mehrere  Wochen  lang  lebend 
bleiben  können.  Für  diese  Erscheinung  giebt  uns  zweifellos  die 
völlige  Aufhebung  des  Stofi'wechsels  in  den  herausgeschnittenen 
Theilen  die  Erklärung.  Die  Zellen  führen  gleichsam  ein  latentes 
Leben.  Theoretisch  betrachtet,  wäre  nicht  einzusehen,  wesshall) 
dieser  Zustand  l)ei  Fernhaltung  aller  störenden  Bedingungen  nicht 
beliebig  lange  fortdauern  sollte. 

Etwas  Aehnliches  kommt  in  unserem  Organismus  niemals  vor. 
Keine  Circulationsunterbrechung  ist  derart,  dass  nicht  noch  etwas 
Nährmaterial  zuflösse.  Aber  es  ist  nicht  nur  vermindert,  sondern 
auch  ungünstig  zusammengesetzt.  Daraus  ergiebt  sich  dann  ein  ge- 
schwächter, vor  Allem  ein  unregelmässiger  Slofftcechsel ,  der  seinerseits 
das  Absterben  zur  Folge  hat. 

Wenn  ein  Gewebe  schlecht  mit  Nahrung  versorgt  wird,  so  de- 
generirt  es,  wenn  es  aber  noch  weniger  ernährt  wird  und  nur 
minimale  Mengen  erhält,  stirbt  es  ab.  Auch  daraus  also  ergiebt 
sich,  dass  Degeneration  und  Nekrose  in  enger  Beziehung  zu  ein- 
ander stehen,  dass  sich  eine  scharfe  Grenze  nicht  ziehen  lässt. 

Nekrose  ist  ein  mehr  oder  weniger  langsames  Absterben,  oder  ge- 
nauer gesagt,  Ableben,  Die  Lebensprocesse  gehen  in  unzureichender 
Weise  so  lange  fort,  bis  ein  weiterer  Stoffwechsel  wegen  abnormer 
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Umsetzungen  im  Protoplasma  und  wegen  seiner  daraus  sich  ergeben- 
den abnormen  Zusammensetzung  nicht  mehr  möglich  ist. 

Dann  erst  nachdem  die  Theile  definitiv  abgestorben  sind, 
kommt  es  zu  den  von  Weigert  betonten  Gerinnungen  des  Zell- 
protoplasmas. Die  extracellulare  Goagulation  tritt  dagegen  schon 
früher  ein,  schon  während  des  Ablebens  der  Theile,  bei  welchem 
wohl  auch  gerinnungfördernde  Fermente  frei  werden. 

Mit  dem  Untergang  der  ausser  Circulation  gesetzten  Gewebe  verhält 
es  sich  ähnlich,  wie  mit  dem  der  im  Herbst  von  den  Bäumen  fallenden 
Blätter.  Sie  leben  noch  eine  Zeit  lang  weiter,  aber  der  Sauerstoff  der  Luft 
und  etwaige  Feuchtigkeit  vermögen  sie  nicht  vollständig  zu  ernähren.  So 
sterben  sie  nicht  wegen  völlig  mangelnden,  sondern  wegen  ungenügenden 
Stoffwechsels  ab. 

b)  Das  fernere  Verhalten  abgestorbener  Theile. 

Ist  die  Nekrose  an  Zellen  oder  ganzen  Geweben  völlig  zur 
Ausbildung  gelangt,  so  bleibt  sie  von  da  an  nicht  etwa  unverändert. 
Das  todte  Gewebe  macht  vielmehr  verschiedene,  rascher  oder  lang- 
samer sich  vollziehende  Umgestaltungen  durch,  die  zum  Theil  ge- 
eignet sind,  seine  endliche  Entfernung  aus  dem  Körper  oder  seine 
anderweitige  Beseitigung  zu  fördern. 

Die  Modificationen  sind  in  einzelnen  Punkten  dieselben,  die 
wir  an  abgeschnittenen  Körpertheilen  eintreten  sehen.  Wie  wir 
z.  B.  an  diesen  Eintrocknung  und  Fäidniss  beobachten,  so  kennen 
wir  die  gleichen  Processe  auch  an  den  nekrotischen,  noch  mit  dem 
Organismus  verbundenen  Geweben. 

1.  Eine  nur  in  einzelnen  Organen  sich  geltend  machende  Um- 
änderung ist  eine  Erweichung.  Sie  tritt  fast  ausschliesslich  in 
typischer  Weise  im  Gehirn  ein.  Das  abgestorbene  Material  stellt 
einen  mehr  oder  weniger  flüssigen  Brei  dar,  der  aus  zerfallenen  Nerven- 
theilen  und  aus  eingedrungener  Flüssigkeit  besteht.  Je  nach  der 
Menge  des  beigemischten  Blutes  ist  die  Farbe  des  Breies  bald  weiss- 
grau,  bald  gelblich,  bräunlich  bis  roth.  Man  bezeichnet  die  Er- 
weichung auch  als  „CoUiquatio". 

2.  Die  nekrotischen  Theile  werden  allmählich  von  der  normalen 
Umgehung  aus  aufgesaugt  Daran  sind  theils  die  eindringenden 
Flüssigkeiten  betheiligt,  in  denen  das  todte  Material  sich  l)ald 
mehr,  bald  weniger  löst,  theils  einwandernde  Zellen,  welche  das 
Abgestorbene  durch  Phagocytose  in  sich  aufnehmen,  verarbeiten  oder 
fortschleppen.  Wir  erwähnten  bereits  (S.  187)  die  Kömchenkugeln 
in  den  Gehirnerweichungen.  Sie  verleiben  das  zerbröckelte  Nen^en- 
mark  in  sich  ein.    Indem  so   das  todte  Gewebe  fortgeschafft  wird, 

16* 
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tritt  Flüssigkeit  mehr  und  mehr  an  seine  Stelle,  es  entsteht  ein  mit 
ihr  gefüllter  Hohlraum.  Auch  die  anaemischen  Infarcte  der  Niere, 
Milz  und  des  Mjocard,  sowie  die  haemorrhagischen  der  Lunge 
werden  aufgesaugt.  An  ihre  Stelle  tritt  eine  Lücke,  deren  Umfang 
der  Nekrose  entsprechen  müsste,  wenn  sie  nicht  zusammensänke 
und  theilweise  durch  Bindegewebe  ausgefüllt  würde.  Ferner  wird 
das  Blut  von  Haemorrhagien  auf  eine  "Weise  beseitigt,  die  wir 
bereits  kennen  lernten  (s.  o.  S.  183  ff.).  Endlich  kann  auch  durch 
Bacterien  abgetödtetes  Gewebe  wenigstens  theilweise  resorbirt  werden. 

3.  Manche  todte  Theile  erfahren  einen  Wasserverlust,  eine  Ein- 
trocknung. Ich  erinnere  hier  zunächst  an  das,  was  oben  über  die 
Inspissatio  (Virchow)  gesagt  wurde.  Aber  auch  in  den  späteren 
Stadien  der  Nekrose  spielt  die  Wasserverarmung  eine  Rolle.  So 
wird  der  Jahre  lang  daliegende  Käse  sehr  häufig  trocken,  bröcklich. 
Ebenso  verhalten  sich  Thromben,  wenn  ihre  Organisation  sich  lange 
hinzieht.  In  erster  Linie  aber  wird  die  Eintrocknung  eintreten, 
wenn  die  abgestorbenen  Theile  an  der  Körperoberfläche  liegen.  Sie 
zeigen  dann  eine  ähnliche  Veränderung,  wie  wir  sie  an  Mumien 
kennen.  Daher  hat  der  Process  die  Bezeichnung  Mumifioatio  be- 
kommen. Die  Gewebe  werden  härter,  lederartig  und  schrumpfen 
zusammen.  Anfänglich,  wie  wir  sahen,  blauschwarz,  nehmen  sie 
später  einen  schmutzig  schwarzbraunen  oder  graubraunen  Ton  an. 
Diese  Mumificatio  setzt  voraus,  dass  keine  Fäulnissbacterien  in 
dem   Gewebe   zur   Entwicklung  gelangten.    Denn  dann  bildet  sich 

4.  eine  Gangrän,  d.h.  eine  mit  Fäulniss  einhergehende  Nekrose, 
ein  feuchter  Brand  aus.  Das  todte  Gewebe,  z.  B.  die  Zehe  eines 
Fusses,  fault  ebenso,  wie  es  ein  abgeschnittener  Theil,  oder  wie  es 
die  Leiche  thut.  In  ihm  bilden  sich  Gasblasen,  welche  die  Epi- 
dermis vielfach  abheben.  Die  Farbe  des  Gewebes  geht  aus  der 
schwarzblauen  in  eine  schwarzgrüne,  schmutzige,  missfarbene  über, 
während  sich  gleichzeitig  Fäulnissgeruch  bemerkbar  macht.  Die 
Consistenz  der  Theile  wird  weich,  theilweise  schmierig.  Entwickelt 
sich  in  den  an  die  Gangrän  anstossenden  Theilen  eine  lebhafte 
Entzündung,  so  spricht  man  wohl  von  heissem,  anderenfalls  von 
h'altem  Brand.  Auch  in  der  Lunge  kommt  Gangrän  nicht  selten  vor 
in  Gestalt  kleinerer  und  grösserer,  einzelner  oder  mehrerer  Herde, 
die  sich  durch  schwärzlich-grünliche,  missfarbene  Erweichung  des 
Lungengewebes  charakterisiren.  Die  faulenden  Massen  stellen  ein 
schmieriges,  leicht  zerreissliches  Gewebe  dar,  von  dem  sich  bald 
einzelne  Theile  völlig  ablösen  und  ausgehustet  werden  können.  Die 
Fäulnissbacterien  sind   in   diesen  Fällen  aus  der  Athemluft  abzu- 
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leiten.  Aber  es  giebt  in  der  Lnnge  aucii  eine  nicht  aus  Ciiculations- 
störungen  abzuleitende  Gangrän.  Ein  Verschlucken  faulender  oder 
mit  Fäulnissbucterien  behafteter  Substanzen,  die  in  den  Bronchen 
stecten  bleiben,  bewirken  lebhafte,  mehr  oder  weniger  umscliriehene 
gangränöse  Entzündungen.  Endlich  tritt  Gangrän  primär  im  Darm 
auf.  wo  ja  auch  Fäulnissbaeterien  reichlich 
zur  Verfugung  stehen.  Hier  sind  fast  immer 
CirculationsstÖrungen  die  Veranlassung. 

5.  Die  nekrotischen  Theile  können 
durch  einen  in  dem  angrenzenden  gesun- 
den Gewebe  auftretenden  Entxündungspro- 
ce.fs  völlig  von  dem  übri;/eii  Körper  losgelöst 
Verden.  Wie  das  geschieht,  wird  bei  der 
Entzündung  erörtert  werden.  Liegen  dann 
solche  todte  Gewehe  an  der  Olierflüche 
der  Haut  oder  Schleimhaut,  so  können  sie 
abgestOBsen  werden.  Auf  diese  Weise 
werden  z.  B.  verbrannte  Hautstiicke  ent- 
feiTit  und  es  besteht  auch  die  Möglich- 
keit, dass  ganze  Zehen  oder  noch  grössere 
Theile  der  Extremitäten  abgetrennt  werden, 
wenn  das  auch  schon  deshalb  selten  vor- 
kommt, weil  der  Chirurg  gewöhnlich  vor 
Vollendung  des  Processen  eingreift.  Im 
Darm  und  Magen  entstellen  nach  Ab- 
stossung  der  nekrotischen  Massen  Defecte, 
Geschwüre.  Nicht  immer  kann  das  los- 
gelöste Stück  wirklich  entfernt  werden. 
Ein  abgestorbenes  und  durch  Entzündung 
isolirtes  Knochenstück  z,  B,  bleibt  an  Ort 
und  Stelle  als  ein  Sequester  liegen  (Fig.  l  t3J. 

6.  Die  bisher  beschriebenen  Verände- 
rungen betreffen  ganze  abgestorbene  Ge-  ^''S-  113. 
webeabschnitte,  die  noch  mit  dem  Köi"per    )\"ein'^Ku'ii,V™"t^i.'k?  "«^ü'iJsi'r 
zusammenhängen.  Anders  verhallen  sich  naiiir-     ^-  ^-  ^*  '^'",i;J,'r,Il)!,t"r''^ "'"'  ''*'" 
h'ch  die  aus  tlem  Körper  riusgesiossenen  und  aus 

ihm  auswatidemdern  Zellen.  Sie  bleiben  meist  nicht  lange  mit  dem 
Organismus  im  Zusammenhang.  Sie  schilfern  sich  ab,  sie  werden 
mit  dem  Sputum  ausgeworfen  oder  durch  Wundbehandlung  abge- 
waschen u.  s.  w.  Manchmal  aber  bleiben  sie  an  geeigneten  Orten  in 
grossen  Massen  liegen. 
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a)  So  etwas  kann  als  Folge  ungenügender  Reinlichkeit  oder 
einer  Rauinbeengung  bei  den  Epidermiszellen  vorkommen.  Sie 
häufen  sich  z.  B.  in  den  Zwischenzehenräumen  an  und  unterliegen 
hier  ev.  einer  bacteriellen  Zersetzung,  oder  in  dem  PräputiaJsack, 
besonders  bei  Verengerung  der  Vorhaut.  Hier  bilden  sie,  unter- 
mischt mit  dem  Smegma,  gelegentlich  grosse  Conglomerate. 

b)  Auch  die  Krypten  der  Tonsillen  bieten  günstige  Gelegenheit 
für  die  Ansammlung  ähnlicher  Massen.  Epithelien  und  Leuko- 
cyten,  gemischt  mit  Bacterien,  finden  sich  hier  in  geringen  Mengen 
stets,  können  sich  aber  zu  abnormen  Massen  vermehren. 

7.  Eine  weitere  an  nekrotischen  Theilen  oft  vorkommende  Um- 
wandlung ist  durch  eine  Imprägnation  mit  Kalksalzen,  durch  eine 
Verkalkung  gegeben,  von  der  wir  im  nächsten  Abschnitt  ausführ- 
licher sprechen  werden. 


Zwölfter  Abschnitt. 
Die  Verkalkung. 

Unter  Verkalkung  verstehen  wir  die  Ablagerung  von  Kalksahen 
in  die  Gewebe^  die  dadurch  meist  eine  harte,  knochenähnliche  Con- 
sistenz  gewinnen.  Der  Vorgang  zeigt  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit 
der  Imprägnirung  der  Knochengrundsubstanz  durch  Kalk,  nur  dass 
es  sich  hier  um  einen  normalen  Process  handelt,  bei  dem  die 
osteoide  Substanz  vollständig  lebend  bleibt,  während  die  uns  hier 
beschäftigende  Verkalkung  entweder  nekrotische  oder  stark  ge- 
schädigte Gewebe  trifft. 

Wir  haben  hier  nicht  die  pathologische  Verknöcherung  im 
Auge,  bei  der  sich  hier  oder  dort  gelegentlich  richtiger  Knochen 
bildet  an  Stellen,  wo  er  sonst  nicht  vorkommt.  Wir  werden  darüber 
bei  der  Metaplasie  und  den  Geschwülsten  Genaueres  hören. 

Bei  der  Verkalkung  sind  dieselben  Sähe  wie  bei  der  Knochen- 
bildung, vor  Allem  also  phosphorsaurer  und  kohlensaurer  Kalk 
betheiligt.  Nur  wenig  kommt  auch  der  oxalsaure  Kalk  in  Betraclit. 
Die  Kalksalze  stammen  aus  den  Körperflüssigkeiten,  in  denen  sie 
gelöst  enthalten  sind. 

Die  Verkalkung  betrifft  entweder  Gewebe,  welche  noch  in  nor* 
maier  Verbindting  mit  der  Umgebung,  oder  solche,  die  theilweise 
oder  ganz  getrennt  sind,  oder  sie  erstreckt  sich  überhaupt  nicht  auf 
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Gewebe,  sondern  auf  abgestossene  Oberflächen-  und  Drüsenproducte,  Wir 
fassen  zunächst  den  letzteren  Fall  in's  Auge. 

a).  Zuweilen  verkalken  jene  abgestossenen  und  mit  Talg  unter- 
mischten Epithelmassen,  die  sich  im  Präputialsack  anhäufen  und  bei 
mangelnder  Reinlichkeit  nicht  entfernt  werden.  Dann  entstehen 
I^äputialsteine,  In  gleicher  Weise  nehmen  die  in  den  Krypten  der 
Tonsillen  liegenden  Haufen  von  Zellen  und  Bacterien  Kalk  auf. 
Es  bilden  sich  Tonsillarsteine.  Auch  die  Talgmassen  in  erweiterten 
Talgdrüsen  können  Kalk  aufnehmen.  Ferner  finden  wir  gelegent- 
lich kleine,  aus  verkalktem  Schleim  und  Epithelhaufen  gebildete 
Steine  in  pathologisch  veränderten  Bronchen  (Dronchialsieine). 

b)  Hier  lassen  sich  auch  die  sogenannten  Kothsieine  anreihen. 
Es  sind  das  Concremente  aus  Darminhalt,  die  sich  beim  Pferde 
gelegentlich  in  der  Grösse  einer  Faust  und  darüber  hinaus  bilden 
und  dann  verkalken.  Man  nennt  sie  Darmsteine.  Beim  Menschen 
entstehen  analoge  Gebilde  im  Allgemeinen  nur  im  Wurmfortsatz. 
Aber  sie  bestehen  nur  zum  kleineren  Theil,  nur  in  der  Mitte,  aus 
Koth,  der  sich  eingedickt  hat  und  um  den  sich  dann  schichtweise 
der  Schleim  der  Drüsen  mit  abgestossenem  Epithel  und  Koth- 
partikeln  untermischt  herumlegt.  So  vergrössert  sich  das  Gebilde 
zum  Umfang  einer  Erbse  oder  einer  Bohne,  selten  darüber  hinaus. 
Zuweilen  verkalkt  es.  Dann  ist  ein  eigentlicher  Kothstein  vor- 
handen. Das  unverkalkte  oder  kalkhaltige  Concrement  kann  durch 
seinen  dauernden  Druck  im  Verein  mit  Bacterien  die  Darmwand 
zur  Nekrose  bringen.  Der  Kothstein  hat  manchmal  das  Aussehen 
«ines  Kirschkernes,  zumal  wenn  er  aussen  verkalkt,  innen  dagegen 
noch  weich  ist.  Wirkliche  Kirschkerne  kommen  im  Wurmfortsatz 
nicht  vor. 

c)  In  manchen  Drüsenräumen  und  in  den  Ausführungsgängen  finden 
wir  ferner  nicht  selten  Kalkkörper,  von  denen  in  einem  besonderen 
Abschnitt  die  Rede  sein  soll. 

d)  Eine  Verkalkung  kann  auch  Thromben,  zumal  auf  Herzklappen 
und  in  den  Venen  betreffen.  Wir  kommen  darauf  bald  zurück. 
Sie  erstreckt  sich  aber  zuweilen  auch  auf  den  geronnenen  Inhalt 
erweiterter  Lymphgefässe. 

Zu  den  verkalkenden  Geweben  gehören 

a)  völlig  abgestorbene  Tlieile. 

1.  So  nehmen  z.  B.  die  bei  der  Tuberculose  besonders  in 
Ijymphdrüsen  entstandenen  Käsemassen  gern  Kalk  in  sich  auf  und 
werden  dadurch  zu  festen  oder  mehr  bröckligen  Concrementen. 
Auch  in  der  Lunge  trifft  man  diese  an. 
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2.  Zweitens  finden  wir  Kalkablagening  in  den  oberflächlichen 
mkrotischen  Sehicklen  von  Scltteimkänten,  z.  B.  der  Harnblase  und 
des  Nierenbeckens  bei  chronischen  infectiösen  Entzündungen. 

3.  In  der  Niere  verkalken  die  unter  der  Einwirkung  von  Giften 
abgestorbenen  Epithelien  z.  B,  bei  der  Sublimatintoxication. 
Experimentell  kann  man  solche  Kaikabscheidungen  in  das  Epithel 
leicht  dadurch  hervorrufen,  dass  man  die  Arterie  2  Stunden  ab- 
klemmt. Dann  trifft  man  ganze  Hamcanälchen  an,  die  in  starre 
glänzende  Cylinder,  bezw.  Röhren  umgestaltet  sind,  in  deren 
Wand   man   die  Conturen   der    einzelnen    verkalkten  Zellen   noch 

ungefähr  erkennen  kann 
(Fig.  114). 

4.  Die  grossartigste 
Verkalkung  abgestorbe- 
nen Gewebes  tritt  ein  bei 
dem  in  der  Bauchhöhle 
entwickelten  Foetus,  der 
dort  zu  Grunde  geht. 
Er  kann  sich  in  grosser 
Ausdehnung  mit  Kalk- 
salzen imprägniren  und 
so  ein  Litbopaedion, 
Steinkind,  bilden. 

5,  Im  Pankreas  und 
seiner  Umgebung,  im  Me- 
senterium ,  kommt  zu- 
weilen eine  partielle. mehr 
oder  weniger  weitgehende 

Xekrose  des  Fettgewebes  in  rundlichen  oder  unregelmässigenHerdenvor, 
Sie  beruht  auf  der  Wirkung  des  Secretes  des  Pankreas,  welches 
dabei  ebenfalls  theilweise  oder  ganz  absterben  kann.  Jene  nekro- 
tischen Fettbezirke  verkalken  dann  gern  dadurch,  dass  die  Fett- 
säuren sich  mit  Kalk  verbinden. 

b)  Sehr  häufig  beobachten  wir  femer  die  Verkalkung  von  TheiUn, 
die  in  ihrer  Lebensenergie  erheblich  kerabgesetxt  sind. 

1.  Dahin  gehört  vor  allem  das  Bindegewehe  unter  verschiedenen 
Umständen. 

So  verkalkt  gerne  das  entxündltch  neugehihlele  Bindegewelie.  Es 
entstehen  zuweilen  beträchtliche  Verdickungen  der  gesammten 
Pleura,  von  denen  im  Einzelnen  erst  hei  der  Entzündung  die  Eede 
sein   kann.     Sie    können    theilweise   verkalken   und   dicke   Platten 


Fig.  114. 

veikalktes  Ca: 

1,  <lurcb  homoeut 
UnHarntsnälcht! 
Bälchen.    (-■  0]am 
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bilden.  Wenn  das  gleiche  am  Herzbeutel  geschieht,  so  kann  das 
Herz  zum  kleineren  oder  grösseren  Theile  in  eine  Kalkkapsel  ein- 
geschlossen werden.  In  der  entzündlich  verdickten  Dura  tritt 
Aehnliches  hier  und  da  ein. 

Verkalkung  kommt  femer  in  Gefässwandungev,  besonders  denen 
der  Arterien,  gern  vor.  Hier  findet  sie  sich  in  der  verdickten 
Intima  und  in  der  Media,  die  beide  zunächst  eine  hyaline  Um- 
wandlung erfahren.  Durch  solche  Processe  kann  das  Gefäss  in 
ein  starres  Kalkrohr  umgewandelt  werden.  In  grosser  Ausdehnung 
findet  sich  die  Kalkimprägnirung  auch  in  den  Gehimarterien,  zu- 
mal im  Alter. 

Weiterhin  sind  gewisse  Geschwülste  für  die  Verkalkung  be- 
vorzugt.   Darauf  können  wir  erst  später  eingehen. 

2.  Zweitens  kann  der  Knorpel  Kalk  aufnehmen.  Er  thut  das 
sehr  gewöhnlich  im  höheren  Alter  im  Kehlkopf  und  in  den  knor- 
peligen Rippenabschnitten.  Hier  lagern  sich  feine  Kalkkömchen 
mehr  oder  weniger  dicht  in  die  Grundsubstanz  ein.  Aehnliches 
kommt  auch  oft  in  den  Knorpeln  von  Geschwülsten  vor. 

3.  Von  sonstigen  Gewebsbestandtheilen  seien  noch  die  Gan- 
glienzellen genannt,  die  im  Alter,  bei  Schrumpfung  der  Rinde,  zu- 
weilen mit  Kalkkömem  vollgepfropft  erscheinen. 

Endlich  müssen  wir  hier  noch  einmal  auf  die  Thromben  zurück- 
kommen. Wir  envähnten  schon,  dass  sie  verkalken  können.  Aber 
es  kann  das  auch  erst  geschehen,  nachdem  sie  organisirt  sind,  nach- 
dem sie  sich  in  ein  schrumpfendes,  wenig  ernährtes  Gewebe  um- 
gewandelt haben.  Beides  kommt  an  den  Herzklappen  und  besonders 
oft  in  den  Venen  vor.  In  letzteren  finden  sich  dann  rundliche, 
durchschnittlich  etwa  erbsengrosse,  steinharte  Gebilde,  die  Phlebo- 
lithen, VenensteinCy  genannt  werden  und  zuweilen  in  grosser  Zahl,  vor 
Allem  in  den  Venen  des  Ligamentum  latum  gefunden  werden. 


Dreizehnter  Abschnitt 
Die  Abscheidung  fester  todter  Massen  ans  den  Se-  und  Ezcreten. 

Als  nekrotisch  haben  wir  im  Vorhergehenden  diejenigen  Theile 
bezeichnet,  die  aus  dem  lebenden  in  den  todten  Zustand  über- 
gegangen sind.     Unser  Organismus  liefert  aber  auch  todte  Masse  als 


250  DreizetiDter  Abschnitt. 

pkifsiohyiscke  Pro'lucle  in  seinen  Sr-  vnd  Excrefen  und  in  den  von  den 
Oberflächen  beständig  sich  abstossenden  Zellen,  von  deren  Anhäufung 
bereits  die  Rede  war. 

Die  Se-  und  Excrete  werden  gewöhnlich  nach  kürzerem  oder 
längerem  Verweilen  in  den  Ausführungsgänjen  der  Drüsen  oder 
im  Darmcanal  aus  dem  Korper  entfernt.  Aber  manchmal  häufen 
sie  sich  in  abnormer  Weise  an,  wenn  ihre  Entleerung  erschwert 
ist  oder  es  bilden  sich  aus  ihnen  oder  in  ihnen  feste  Abscheidnngen, 
die  in  dieser  Form  lange  liegen  bleiben  können. 

Die  Ansammlung  der  Se-  und  Excrete  in  den  Drüsencanälen 
geht  mit  deren  Ausweitung  einher  und  soll  uns  insofern  in   einem 
späteren  Abschnitt  beschäf- 
tigen. 

Hier  erörtern  wir  die 
Bildung  fesler  lodter  Körper 
in  den  Drüsen  und  deren  Aus- 
fii  hrvngsgängen. 

Wenn  gewisse  Stoffe 
zu  reichlich  in  den  Aus- 
scheidungen vorhanden 
sind,  wenn  eine  Stagnation 
eintritt,  wenn  sich  beson- 
dere, etwa  bacterielle  Ein- 
.  -  flüsse       geltend      machen, 

kommt  es  vor,  dass  Nieder- 
Fig.  115.  schlage    durch    Gerinnung 

Conprotiunen  In  t-inur  AIv^oIb  dar  Prostata.  oder  Ausfältung  ZU    Stande 

kommen,  die  nun,  znmal 
wenn  sie  eine  nennenswerthe  Grösse  erreichen,  allerlei  Störungen 
mit  sich  bringen. 

a)  Dahin  gehören  einmal  feste  Gebilde  in  den  Drüsenräumen 
der  Proslata  (Fig.  115).  Hier  entstehen  aus  Zellabschnitten  und 
Secretbestandtheilen,  also  im  Allgemeinen  aus  Eiweisskörpern, 
homogene  rundliche  oder  seitlich,  polyedrisch  abgeplattete  Körper, 
sogen,  Prostatakörperohen.  Sie  kommen  in  allen  Lebensaltern, 
aber  in  wechselnder  Beschaffenheit  vor.  Bei  Kindern  treten  sie  in 
Gestalt  kleiner  homogener  farbloser  Schollen  auf,  die  mit  dem 
Alter  grösser  werden  und  nach  und  nach  eine  gelbe  Farbe  an- 
nehmen, welche  bei  alten  Leuten  in  einen  gelbbraunen  bis  tief- 
braunen  Ton  übergeht.  Die  Körperchen  können  zu  mehreren  in 
einem  Drtisenrauiu  vorbanden  sein.     Sie  zeigen  gewöhnlich,   wenn 


Die  Abscheidung  fester  todter  Massen  aus  den  Se-  und  Excreten.     251 

sie  älter  sind,  eine  concentrische  Streifung  und  manchmal  auch  eine 
radiäre  Zeichnung.  Eine  pathologische  Bedeutung  kommt  den  Ge- 
bilden im  Allgemeinen  nicht  zu,  obgleich  sie  ausserordentlich  zahl- 
reich vorhanden  sein  und  der  Schnittfläche  der  Prostata  alter  Leute 
ein  Aussehen  verleihen  können,  als  sei  sie  mit  Schnupftabak  be- 
streut. 

Die  Körperchen  nehmen  zuweilen  bei  Jodzusatz  einen  blauen 
Farbenton  an,  ähnlich  den  Amylumkörnern.  Daher  haben  sie  auch 
den  Namen  „Amyloidkörper**  (Corpora  amylaoea)  erhalten.  Meist 
freilich  gelingt  die  Reaction  nicht,  sie  werden  bei  Behandlung  mit 
Jod  nur  gelb,  oder  schmutzig  braun,  oder  gi'ünlich  gefärbt. 

b)  Ihnen  nahe  stehen  rundliche  Gebilde,  die  man  gelegentlich  in  den 
Lnngenalvcolen  und  zwar  unter  den  verschiedensten  Umständen,  z.  B.  in 
Stauungslungen,  in  haemorrhagischen  Herden,  sieht.  Es  sind  kleine,  die 
Epithelien  an  Grösse  wenig  oder  um  das  Vielfache  tibert reifende,  farblose, 
dilnzend-homogene,  rundliche  Körper,  die  meistens  central  ein  kleines 
fremdes  Partikelchen,  z.  B.  ein  Staubkorn,  einschliessen,  um  welches  die 
Bildung  stattfand.  Die  hyaline  Substanz  ist  ein  Product  theils  aus  Zellen, 
die  homogen  werden  und  sich  aneinanderletren,  theils  aus  Blutei weiss. 
Man  nennt  auch  diese  Gebilde  Amyloidkörperchen,  obgleich  auch  sie  nur 
selten  eine  charakteristische  Reaction  geben. 

Den  Prostata-  und  Lungenkörperchen  ähnlich  sind  Dintre,  die  im 
Cmtvalnerv€}isystem  vorkommen.  Wenn  bei  chronischen  degenerativen  Pro- 
cessen einzelne  Nervenfasern  untergehen,  so  entstehen  aus  dem  Marke  homo- 
i^eue  rundliche  Körper,  die  farblos  und  zuweilen  leicht  concentrisch  aniie- 
ordnet  sind,  bei  Jodzusatz  sich  meist  gelb  oder  bräunlich,  selten  blau 
färben.  Man  nennt  auch  sie  Amyloidkörperchen.  Auch  aus  Zellen  sollen 
sie  durch  eine  homogene  Umwandlung  hervorgehen  können. 

Man  pflegt  diese  drei  Arten  von  Gebilden  meist  im  Anschluss 
an  die  amyloide  Degeneration  zu  besprechen,  doch  haben  sie  zu 
ihr  keine  innere  Beziehung.  Es  handelt  sich  ja  um  homogen  sich 
verändernde  todte  Massen.  Immerhin  ist  insofern  eine  Beziehung 
vorhanden,  als  es,  mit  Ausnahme  des  Xervenmarkes,  Eiweisskörper 
sind,  welche  diese  Metamorphose  eingehen  und  dal)ei  allmählich 
ihr  Verhalten  zum  Jod  ändeni.  Denn  die  wechselnde  Färbung,  zu- 
mal der  Amyloidk()rperchen,  ist  wohl  als  ein  Ausdruck  des  ver- 
schiedenen Alters  anzusehen. 

c)  Zu  den  ausgeschiedenen  und  umgewandelten  Organproducten 
gehören  auch  manche  in  den  Xieren  vorkommende  Dinge.  Nicht 
selten  ereignet  es  sich,  dass  hauptsächlich  durch  die  Glomenili 
Eiweiss  in  den  Harn  gelangt.  Dann  gerinnt  es  oft  innerhalb  der 
Harncanälchen  und  erzeugt  so  anfangs  feinkörnige,  später  homo- 
gene  cylindrische   Massen,    die   sog.   hyalinen  Hamcylinder.     Ab- 
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gestossene  Epithelien  und  ausgetretene  rothe  Blutkörperchen  können 
daran  theilnehmen.  Häufig  bilden  sich  auch  reine  Zellcylinder 
durch  Aneinanderlagerung  abgestossener  Epithelien.  In  rundlich 
erweiterten  Hamcanälchen  treffen  wir  aus  den  gleichen  Materialien 
bestehende  kugelige  Körper  an,  die  hyalin  sind  und  concentrisch 
gestreift  sein  können.  Sie  bilden  zuweilen  erbsengrosse  und  noch 
grössere  Massen  und  werden  wohl  als  CoUoidkugeln  bezeichnet. 
In  den  geraden  Hamcanälchen  der  Markkegel  scheidet  sich  bei 
Neugeborenen  sehr  gewöhnlich  Harnsäure  ab  und  verleiht  der  Papille 
eine  lehmgelbe  Farbe  („Hamsäureinfarct").  Nach  Blutungen  kann 
sich  in  gleicher  Weise  Haemoglobin  anhäufen,  ebenso  bei  Blut- 
zersetzung, die  zum  Uebertritt  des  gelösten  Farbstoflfes  in  den  Harn 
führt  (Haemoglobininfarct).  Endlich  kommt  auch  unter  bestimmten 
Bedingungen,  zumal  im  Alter,  Kalk  zur  Ablagerung  (Kalkinfarkt)» 

d)  Unter  die  aus  Diüsensecreten  hervorgehenden  pathologischen 
todten  Producte  rechnen  wir  auch  die  aus  der  GaUe  meist  innerhalb 
der  Gallenblase,  selten  in  den  Aesten  des  Ductus  hepaticus  sich 
bildenden  festen  Abscheidungen,  die  sogenannten  Gallensteine.  Ihre 
genauere  Erörterung  fällt  in  das  Gebiet  der  speciellen  pathologischen 
Anatomie.  Hier  sei  nur  das  Wichtigste  erwähnt.  Die  Gallensteine 
wechseln  an  Umfang  zwischen  kleinen  Kömchen  und  wallnuss- 
grossen  Gebilden.  Sie  sind  von  runder  oder  abgeplatteter,  den 
Pyramiden  vergleichbarer  Gestalt.  In  ersterer  Form  kommen  sie 
einzeln  oder  zu  wenigen,  in  letzterer  meist  in  grosser  Zahl  bis  zu 
Hunderten  vor.  Sie  bestehen  hauptsächlich  aus  Cholestearin  und 
Gallenfarbstoff,  bald  mehr  aus  jenem,  bald  mehr  aus  diesem  und 
sind  je  nachdem  mehr  hell  und  transparent  oder  mehr  dunkel  un- 
durchsichtig. Auch  Steine  aus  kohlensaurem  Kalk  werden  in  sel- 
tenen Fällen  gefunden. 

An  der  Bildung  der  Gallensteine  sind  aber  nicht  nur  die  Ab- 
scheidungen der  genannten  Substanzen  aus  der  Galle  betheiligt. 
Auch  Derivate  der  die  Gallenwege  auskleidenden  Zellen  kommen 
in  Betracht.  Desquamirte  und  zerfallende  Epithelien  sowie  Schleim- 
massen  liefern  eine  Grundsubstanz,  in  welche  jene,  aus  der  Lösung 
ausfallenden  festen  Substanzen  sich  abscheiden. 

e)  In  analoger  Weise  bilden  sich  Concremente  in  den  Ham- 
wegen,  in  dem  Nierenbecken  und  der  Harnblase.  Sie  treten  auf 
in  Form  von  feinkörnigem  Material,  Hamgries  und  als  grössere  sog. 
Harnsteine.  Letztere  sind  Gebilde,  die  sich  im  Nierenbecken  der 
Form  desselben  und  speciell  der  Calices  anpassen  und  daher  ko- 
rallenstockähnliche  Gestalt  gewinnen.    In  der  Harnblase  treten  sie 
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als  umfangreiche  bis  faustgrosse  Steine  auf,  die  im  Allgemeinen 
rundlich  sind.  Sie  bestehen  entweder  vorwiegend  aus  Harnsäure 
und  hamsauren  Salzen  oder  aus  phosphorsaurer  Ammoniakmagne- 
sia oder  aus  kohlensaurem  oder  oxalsaurem  Kalk,  sehr  selten  aus 
Cystin  und  Xanthin.  Auch  den  Harnsteinen  liegt  ein  organisches, 
aus  veränderten  desquamirten  Zellen  und  aus  Schleim  gebildetes 
organisches  Substrat  zu  Grunde,  in  welches  die  Salze  abgeschieden 
wurden.  Den  Mittelpunkt  bildet  nicht  selten  irgend  ein  Fremd- 
körper. Alles  Genauere  muss  der  speciellen  pathologischen  Ana- 
tomie zur  Besprechung  überlassen  bleiben. 

f)  Aehnliche  Concremente  entstehen  zuweilen  auch  in  den  Aus- 
führungsgängen der  Speicheldrüsen. 


Vierzehnter  Abschnitt. 

neber  WachsthnmsYorgänge  im  Anschluss  an  primäre 

Gewebeyerändernngen. 

In  den  bisherigen  Erörterungen  haben  wir  viele  pathologische 
Processe  kennen  gelernt,  die  zu  einer  Lasion  von  Zellen  und 
Zwischensubstanzen  führen.  Sie  fielen  theils  in  das  Gebiet  der 
regressiven  Metamorphösen,  theils  in  das  der  Nekrose.  Sie  ent- 
standen unter  dem  directen  Einfluss  der  Schädlichkeiten. 

Aber  im  Anschluss  an  sie  stellen  sich  nun  sehr  bald  progressive 
Vorgänge  in  Gestalt  von  Wachsthumsersckeinungen  ein,  die  an  sich  nur 
der  Ausdruck  der  normalen  Fähigkeiten  von  Zellen  sind,  also  streng 
genommen,  keine  pathologische  Bedeutung  haben.  Aber  sie  inter- 
essiren  uns  lebhaft,  weil  sie  zu  den  veränderten  Theilen  charakte- 
ristische und  sehr  wichtige  Beziehungen  haben. 

Jedes  Wachsthum  setzt  natürlich  voraus,  dass  die  in  Betracht 
kommenden  Elemente  nicht  zu  sehr  geschädigt  sind,  da  sie  anderen- 
falls einer  progressiven  Umwandlung  nicht  fähig  sein  würden.  Wir 
dürfen  deshalb  von  vorneherein  erwarten,  dass  sich  die  uns  hier 
interessirenden  Processe  nur  an  wenig  lädirten,  vor  Allem  aber  an 
normalen  Zellen  finden  werden.  In  der  That  laufen  die  Neubildungs- 
vorgänge hauptsächlich  in  der  nicht  direct  getroffenen  Umgebung 
der  veränderten  Bezirke  ab. 
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Ihre  Bedeutung  steht  im  engen  Zusammenhange  mit  dem  Ver- 
schwinden des  pathologischen  Zustandes,  mit  der  eventuellen  "Wieder- 
herstellung des  normalen  Verhaltens. 

Wir  sahen  ja,  dass  die  regressiven  Veränderungen  sehr  häutig 
mit  dem  völligen  Untergange  der  -befallenen  Theile  enden.  Die 
Heilung  derartiger  Processe  hängt  nun  einmal  davon  ab,  dass  die 
etwa  noch  verhandenen,  immer  aufs  Neue  einwirkenden  Schädlich- 
keiten und  die  Zerfallsproducte  entfernt  werden.  Daran  hat  die 
Gewebewucherung  einen  später  zu  besprechenden  Antheil.  Der 
zweite  zur  Heilung  führende  Factor  ist  die  Neubildung  von  Bestand' 
iheilen,  welche  den  Ausfall  xti  ersetzen  im  Stande  sind.  Dieser  Ge- 
sichtspunkt soll  uns  hier  beschäftigen. 

Die  Wachsthumserscheinungen  treten  in  verschiedenen  For- 
men auf. 

Erstens  kann  die  durch  Untergang  oder  traumatische  Ent- 
fernung von  Theilen  entstandene  Lücke  durch  neues  Gewebe  aus- 
gefüllt werden.    Wir  nennen  das  Hegeneration. 

Zweitens  kann  ein  functioneller  Ersatz  dadurch  geleistet  werden, 
dass  gleichartige,  nicht  geschädigte  Abschnitte  sich  duixh  Neubil- 
dimg  vergrössern  und  so  den  Verlust  ausgleichen.  Dann  reden  wir 
von  compensatorischer  Hypertrophie. 

Eine  dritte  Möglichkeit  betriflft  die  Stnictur  der  etwa  neuge- 
bildeten und  der  noch  vorhandenen  gleichartigen  (oder  wenigstens 
an  den  Defect  anstossenden)  Theile.  Abgesehen  davon,  dass  sie 
eine  compensatorische  Massenzunahme  erfahren  können,  wird  in 
manchen  Fällen,  die  weitaus  vorwiegend  das  Knochensystem  be- 
treffen, ihr  innerer  Bau  durch  Wachsthum  in  dem  Sinne  gestaltet, 
dass  er  nun  den  erhöhten  Anforderungen  besser  angepasst  ist,  als 
wenn  das  etwa  neugebildete  Gewebe  eine  beliebige  Structur  hätte,  oder 
als  wenn  das  alte  so  bliebe,  wie  es  früher  war.  Diese  Vorgänge  fassen 
wir  unter  der  Bezeichnung  der  functionellen  Anpassung  zusammen. 

Endlich  treten  hierhergehörige  Wachsthumsvorgänge  dann  ein, 
wenn  man  versucht,  eine  Lücke  dadurch  zu  schliessen,  dass  man  in 
sie  hinein  ein  von  einer  anderen  Körperstelle  oder  von  einem 
anderen  Individuum  entnommenes  Gewebe  hineinpflanzt  und  zum 
Anwachsen  bringt.  Das  praktisch  wichtige  Verfahren  wird  Trans- 
plantation oder  Pfropfung  genannt. 

1.  Regeneration. 

Der  Wiederersatz  verloren  gegangenen  Gewebes  geht  aus  von 
den  Zellen,   die   innerhalb   des  veränderten  Bezirkes  noch  normal 


WachsthurasvorgäDge  im  Aüschluss  an  primäre  Gewebeveränderungen.    255 

geblieben  sind,  vor  Allem  aber  und  oft  allein  von  denjenigen,  die 
sich  in  der  Umgebung  befinden.  lieber  die  Art  und  Weise  ihrer 
Vermehrung  sind  genauere  Erörterungen  unnöthig,  da  die  Kem- 
theilung  durch  Mitose  und  Amitose  und  die  Protoplasmazerlegung 
ganz  so  vor  sich  geht,  wie  untör  normalen  Verhältnissen. 

Durch  die  Proliferation  entstehen  zahlreiche  neue  Elemente, 
die  den  Defect  ausfüllen.  Dabei  bethätigen  sie  ihre  Wanderfähig- 
keit.  Denn  sie  werden  nicht  etwa  in  die  Lücke  hineingedrängt, 
sondern  sie  dringen  selbstthätig  darin  vor  und  häufen  sich  in  ihr 
an.  Gleichzeitig  ordnen  sie  sich  in  ähnlicher  Weise,  wie  es  bei 
der  Embiyogenese  geschieht,  zu  einem  Gewebe  an,  welches  mit 
dem  fortgefallenen  oft  in  allen  wesentlichen  Punkten  übereinstimmt. 
Sehr  häufig  allerdings  bleibt  die  Regeneration  unvollkommen. 

Das  hat  einmal  seinen  Grund  darin,  dass  sie  nicht  von  jeder 
beliebigen  angrenzenden  Zelle  geleistet  werden  kann.  Sie  geht 
vielmehr  nur  von  den  Elementen  aus,  die  den  fortgefallenen  gleich- 
uerthig  oder  ihnen  mindestens  nahe  verwandt  sind.  Wenn  es  sich  z.  B. 
um  Regeneration  von  Epithel  handelt,  kann  nur  von  Epithelzellen 
der  Ausfall  gedeckt  werden  und  zwar  auch  wieder  nur  von  Elementen 
gleichen  oder  verwandten  Charakters.  Leberzellen  z.  B.  könnten 
nicht  von  Epidermiszellen  regenerirt  werden.  Bindegewebe  kann 
nur  «durch  Bindegewebezellen,  Muskelgewebe  nur  durch  Muskelzellen 
erzeugt  werden  u.  s.  w. 

Findet  sich  also  in  der  Umgebung  des  Defectes  kein  gleich- 
artiges Gewebe,  so  ist  schon  deshalb  allein  eine  vollkommene  Re- 
generation undenkbar. 

Früher  war  man  lange  Zeit  anderer  Ansicht.  Man  nahm  an, 
dass  die  Zellarten  sich  gegenseitig  vertreten  könnten,  insbesondere 
dachte  man,  dass  gewisse  indifferente  oder  wenigstens  als  solche 
betrachtete  Elemente  sich  zu  differenten  Zellen  entwickeln  könnten. 
Vor  Allem  übertrug  man  diese  Meinung  auf  die  Leukocgten,  Sie 
sollten  z.  B.  im  Stande  sein,  sich  in  Epithelien  umzuwandeln. 

Das  halten  wir  heute  für  unmöglich.  Aber  wir  gehen  noch 
weiter.  Wir  lassen  den  Uebergang  einer  differenten  Zellart  in 
eine  andere  nm*  innerhalb  enger  Grenzen  zu  und  halten  also  im 
Allgemeinen  daran  fest,  dass  die  Begenei-ation  nur  von  gleichen  oder 
ihnen  naiiesiehenden  Elementen  ausgeht.  Um  ein  Beispiel  zu  nennen, 
so  wird  gewöhnlich  die  Epidermis  durch  Epidermiszellen  ersetzt, 
aber  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  gelegentlich  auch  die 
Epithelien  der  Talgdrüsen,  die  ja  von  jenen  abstammen,  die 
Epidermis  zu  regeneriren  vermögen.    Dagegen  sind  wir  nicht   der 
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Ansicht,  dass  die  Cylinderepitbelien  des  Darmes  ebenfalls  dazu  ge- 
eignet seien. 

Freilich  giebt  es  auch  heute  noch  ab  und  zu  einzelne  Beob- 
achter, welche  einer  weitergebeuden  Umwandlung,  oder,  wie  wir 
aajren,  Uetaplasie,  das  Wort  reden,  welche  also  z,  B.  Epitbelzellen 
zu  Bindegewebszellen  werden  lassen.  Doch  läuft  hier  zweifel- 
los manche  irrige  Deutung  unter.  Wir  werden  ilber  die  Metaplasie 
in  einem  besonderen  Abschnitt  noch  weitere  Betrachtungen  anzu- 
stellen haben. 

Aber  auch  wenn  im  Räude  der  Lücke  gleichartige  Zellen  wie 
die  verloren  gegangenen  vorhanden  sind,   bleibt   die   Regeneration 


Fig.  116. 

RegenerirendsB  BindeBfiweba  dflr  Curnea.    aa  Epithel,    bb  die  in  Wuclierudg  begrltfeni 
Suhicbt  mit  grus^un  BinduC'tuvIiszallen.    ee  norniale  BiDe'''^0!"^0''''  Cornea. 

oft  ausserordentlich  unvollkommen.  Ueber  die  hierbei  in  Betracht 
kommenden  Bedingungen  sollen  weitere  Auseinandersetzungen 
folgen,  wenn  wir  zunächst  die  einzelnen  Gewebe  auf  ihre  Regene- 
rationsfähigkeit untersucht  haben. 

1.  Wir  beginnen  mit  dem  Bindegewebe.  Sind  in  ihm  einzelne 
Zellen  fortgefallen,  so  werden  die  benachbarten  anschwellen  und 
sich  theilen.  Die  so  nengebildeten  nehmen  die  freigewordene 
Stelle  ein  und  gewinnen  die  Eigenschaften  fixer  normaler  Zellen. 
Dabei  bilden  sie,  der  Gewohnheit  junger  Bindegewebszellen  folgend, 
fibrilläre  Zwischensitbstanz,  besonders  wenn  auch  von  ihr  Ab- 
schnitte untergegangen  sind. 

Alles  das  macht  sich  in  grösserem  Umfange  geltend,  wenn 
eine  beträchtlichere  Lücke  entstanden  war,  die  dann  freilich  nicht 
leer,  sondern  durch  ein  BIntcoagulum  oder  geronnene  Lymphe 
ausgefiUlt     zu    sein    pflegt.      Unter  diesen   Umständen   sehen   wir 


Wafli>ilinms Vorgänge  im  Ausfhluss  nn  primäre  ( iewcbeverilnderuDgeii.  957 


ringsum  im  Rande  des  Defectes  eine  lebhafte  Zellvergrüsaerung, 
die  zur  Bildung  protoplasmareicher  Zellen  führt,  und  Theilung  der- 
selben eintreten.  Zugleich  aber  macht  sich  eine  Erscheinung 
geltend,  die  bei  Fortfall  einzelner  Zellen  weniger  auftallig  ist, 
nämlich  eine  active  Wanderung  der  jungen  Elemente  in  die  Lücke 
hinein.  Sie  haben  dabei  eine  wechselnde,  längliche,  ovale  oder 
spindelige  Gestalt  (Fig.  116),  m;inche  sind  zwei-  und  mehrkemig. 
Auch  umfangreiche,  viel- 
kemige  Zellen  kommen  zur 

Beobachtung,  doch  gehören      *  a 

sie  nicht  in  das  reine  Bild 
der  Regeneration,  sondern 
haben  eine  besondere,  mit 
der  Beseitigung  des  Blut- 
gerinnsels in  Zusammen- 
hang stehende,  bei  der  Ent- 
zündung   genauer    zu    l»e- 

sprechende  Bedeutung.  Die  i  * 

geronnenen  Massen  näm- 
lich wirken  wie  Fremd- 
körper und  rufen  als  solche 
später  zu  erörternde  Stö- 
rungen im  Heilun^'Hverlauf 
hervor. 

Die  jungen  Zellen  fiil- 
len  nun  nach  und  nach  den  . 

Defect    unter    Beseitigung 

des     Gerinnsels    aus     und  p.       y. 

bilden  an  Stelle  desselben    „^,„„^  ^,„^^  ..„forire*«»  su.h«-,.nde  der  cun.«.. 
ein  Keimgewebe,  welches  in    ""  Kpi'li«!  mit  ainum  in  die  sticliwunde  reichenilflii 
^       ,     ?  m.      ■,  -        Za|ifau.    ce  Comi-a  mit  dem  von  7.i;ll«Ji  anÄBcfiillt.'n 

geiäSSfreien       Theilen      wie  Sik'h.flnRl.    fcS  Mdinbrana  llisremetü. 

der  Cornea   keine  anderen 

Bestandtheile  ausser  den  Zellen  enthält,  in  anderen  Theilen  aber 
schon  frühzeitig  mit  jungen  Gefässen  versehen  wird,  von  denen 
bald  gesondert  die  Rede  sein  soll.  Es  ist  je  nsich  der  Grösse  der 
Lücke  von  wechselndem  umfange,  nach  linearen  Hautsc Imitten, 
2.  B.  wenn  die  Wundränder  enge  aneinanderliegen,  nur  in  einer 
dünnen  Schicht  vorhanden  (Fig.  117). 

Sehr  bald  beginnt  nun  die  fibrillenbildende  Thatigkeit  der 
Zellen,  die  deshalb  die  Bezeichnung  PibroblaBten  erhalten  haben, 
lieber  die  Art  nnd  Weise,  wie  sie  die  Zwischensuhstanzen  erzeugen, 

KlBBEBT,  I,e,hrb.  d.  .Allpim,  l'nllioliicip.  17 
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giebt  es  zwei  Vorstellungen.  Nach  der  einen  sind  die  Fibrillen 
die  sich  allmählich  verdickenden  Aasläufer  der  Fibroblasten,  nach 
der  anderen  entstehen  sie  zwischen  Zellen,  aber  anter  ihrem  Ein- 
flusa.  Sie  liegen  dabei  dem  Protoplasma  oft  sehr  dicht  an  (Fig.  118). 
Ich  halte  die  zweite  Auffassung  für  die  richtige,  wie  ich  es  später 
bei  der  entzündlichen  Gewebenenbildung  wieder  betonen  werde. 

Je  älter  das  jugendliche  neue  Q-ewebe  wird,  um  so  mehr  nähert 
es  sich  im  Aussehen  dem  alten  Bindegewebe.    Die  Zwischensubstanz 
wird  reichlicher,  die  protoplasmatischen  Zellen  nehmen  wieder  an 
Umfang  ab,  bis  schliesslich  fast  nur  noch  der  ebenfalls  verkleinerte, 
meist  platte,  im  Dm-chschnitt  läng- 
liche Keim  sichtbar  bleibt.    Die 
Zugrichtung   des  neuen  Gewebes 
weicht  dabei   von   der  des  alten 
mehr  oder  weniger  ab,  oder  stimmt 
mit    ihr   überein.      Letzteres    ist 
z.  B.    in    der    Cornea    (Fig.   24) 
der  Fall.    Die  Zellen  und  Faseni 
ordnen  sich  hier  parallel  der  alten 
Schichtung. 

Aber  die  Regeneration  endet 
bei  grösseren  und  tiefgreifenden 
Defecten  durchaus  nicht  immer 
mit  der  Wiederherstellung  der 
altenVerhältnisse.  Vielmehl' bildet 
Fig.  118.  sich  sehr  häufig  ein  festeres,  der- 

uiadveenebazsiiBn  aus  regenorirendem  de-     beresGewebe,  Welches  wii'lTarben- 

wBba,  in  der  llmgabung  der  grossen  Zellen. .      _  j        i    i.       i_    ■  j 

Ihnen  zum  Thaii  dkhi  anKegead,  Junge  Fl-    gfiwebenennen  unaweJcües  bei  der 
''""°"'  Entzündung  genauer  besprochen 

werden  soll.  Das  erklärt  sich  aus 
folgenden  Gründen.  Die  Neubildung  der  Zellen  ist  viel  lebhafter 
als  es  der  Grösse  der  Lücke  entspricht.  Da  nun  jede  Bindegewebs- 
zelle bei  dem  Uebergang  in  die  definitiven  Verhältnisse  eine  ge- 
wisse Menge  von  Zwischensubstanz  liefert,  so  wird  ihre  Masse 
grösser  als  sie  in  dem  entspreckenden  normalen  Bezirk  vorher  war. 
So  müsste  das  regenerirte  Gewebe  dauernd  einen  grösseren  Biiuni 
einnehmen,  wenn  nicht  eine  regelmässig  zu  beobachtende  Erscheinung 
hinzukäme,  nämlich  eine  Schrumpfung  der  Zwischensubstanz,  die 
dadurch  an  Volumen  abnimmt  und  zugleich  dichter  und  fester  wird. 
Aber  es  ist  noch  eins  zu  beachten.  In  dem  neuen  Bindegewebe 
entstehen  nicht  alle  anderen  Bestandtheile  wie  vorher.    Es  fehlen 
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zunächst  elastische  Fasern,  die  erst  später  wieder  auftreten,  es 
fehlen  ferner  die  Lymphbahnen  oder  sie  sind  nur  unvollkommen 
vorhanden.  Auch  Blutgefösse  entwickeln  sich  nicht  wieder  ebenso 
wie  sie  früher  waien,  sie  Weihen  enger  und  späi^licher.  So  über- 
wiegen also  jetzt  die  eigentlichen  Bindegewebszellen  mit  ihrer 
Zwischensubstanz  in  noch  höherem  Maasse  als  unter  normalen  Ver- 
hältnissen.   Auch   deshalb  ist  das  neue  Gewebe  derber  als  sonst. 

Nicht  immer  geht  die  Regeneration  so  glatt  vor  sich,  wie  hier 
vorausgesetzt  wurde.  Grössere  Blutergüsse  verzögern  die  Heilung, 
vor  Allem  aber  ist  eine  etwa  hinzukommende  Infection  nachtheilig. 
Die  dann  eintretende  lebhaftere  Entzündung  bewirkt  allerlei  Com- 
plicationen,  mit  denen  wir  uns  bald  beschäftigen  werden.  Wenn 
ein  Defect  sich  in  der  angegebenen  Weise  ohne  weitere  Zwischen- 
fälle, ohne  heftigere  Entzün- 
dung schliesst,  pflegt  man  von 
einer  Heilung  per  primam 
intentionem  zu  reden.  Der 
Ausdruck  findet  nicht  nur 
auf  Wunden  des  Bindege- 
webes, sondern  auch  auf  alle 
anderen  Gewebe,  besonders  aber 
auf  unabsichtlich  gesetzte 
oder  auf  operative  Schnittwun- 
den Anwendung. 

2.  Neue  Qefässe  entstehen 
durch  Sprossenbildung  aus 
den  alten,  aber  nur  aus  Ca- 
pillaren.  Arterien  und  Venen 
bilden  keine  neuen  Seiten- 
zweige. Wohl  aber  verwandeln  sich  die  neugebildeten  Capil- 
laren  sehr  häufig  zum  Theil  in  mehr  oder  weniger  typisch  gebaute 
grössere  Gefässe  aii,erieller  und  venöser  Natur  um,  indem  in  ihrer 
Wand  elastische  und  musculäre  Elemente  sich  bilden  bezw.  aus  den 
Arterien  und  Venen  hineinwachsen. 

Die  Entstehung  neuer  Capillaren  erfolgt  durch  eine  Wuchenmg 
der  alten  Endothelien  (Fig.  119).  Sie  geht  einmal  so  vor  sich,  dass 
zwei  oder  mehrere  Zellen  neben  einander  seitlich  herauswachsen, 
wobei  sie  sich  gleichzeitig  theilen.  So  erhebt  sich  eine  kegelförmige 
Sprosse,  die  an  der  Spitze  geschlossen  ist,  während  zwischen  den 
basalen  Zellabschnitten  direct  eine  spaltformige  Fortsetzung  des  Ge- 
fasslumens  vorhanden  ist.  Durch  weiteres  Wachsthum  verlängert  sich 

17* 


Fig.  119. 

Nenbildung  von  Capillaren.    Scbematisch.    Ä  so- 
lides Au88])ro8sen  einer  Endothelzelle,  B  Canali- 
sirung  einer  »Sprosse ,   C  Aussprossen  zweier  En- 
dothelien mit  Spaltraum  zwischen  ihnen. 
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der  Kegel  zu  einem  zarten  Rohr,  welches  sich  fortschreitend  mit  Bhit 
füllt.  Ein  anderer  Modus  besteht  darin,  dass  zunücbst  nur  eine  Endo- 
thelzelle  hervorwächst,  dass  sie  sich  dann  theilt  und  dass  nun  die 
so  gebildeten  neuen  Zellen  auseinanderweichen.  So  entsteht  eine 
ähnliche  hohle  Sprosse,  wie  im  ersten  Falle.  Die  beiden  AVachs- 
thumsarten  sind  aber  keineswegs  scharf  getrennt.  Es  lässt  sich 
schwer  unterscheiden,  ob  von  vorneherein  zwei  alte  Endotbelien 
zugleich  herauBsprossten  oder  ob  eine  einzelne  Zelle  sich  gleich 
nach  Beginn  ihres  W'achathums  tbeilte.    Die  jungen  endothelialen 


Sji.'^' 


Fig.  120. 

Fig.  121. 

.TniiKP,    nocli    nicht  ciinalisiite,    eiu 
blutbultigen  li..fiis,en. 

iteftk«  Ki-WKeiVBluTjCneTipr 
Knor|.el. 

Fäden  bezw,  KÖhren  wachsen  nun  aber  nicht  dauenid  für  sich 
weiter.  Sie  vereinigen  sich  vielmehr  wieder  mit  älteren  Gefässen 
(Fig.  120)  oder  mit  gleich  alten,  ebenfalls  neugebildeten  Capillareii. 
So  entsteht  wieder  ein  zusammenhangendes  Gelassnetz.  In  diesen 
Vorgängen  interessirt  uns  vor  Allem  der  L'mstand,  dass  die  zu- 
nächst ohne  bestimmte  Richtung  auswachsenden  jungen  Röhren  sich 
nach  einiger  Zeit  gegenseitig  auffinden  und  dann  zusammenfliessen. 
Wir  haben  uns  das  so  vorzustellen,  dass  die  Endotbelien  sich, 
durch  chemotactisch^  Einflüsse  geleitet,  gegenseitig  aufsuchen. 

3.  Die  Regeneration  von  Fetttjncebe  geschiebt  so,  dass  sich  zu- 
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nächst  ein  zelliges,  fettfreies  Keimgewebe  bildet,  welches  durch  Auf- 
nahme von  Fett  sich  weiter  umwandelt, 

4.  Der  relativ  häufig,  zumal  nach  Fracturen  nothwendige  Wieder- 
ersatx  von  Knoclien  erfolgt  nicht  durch  Wuchening  der  eigentlichen 
Knochenzellen,  sondern  nur  durch  A'ermittlung  des  Periostes  und 
des  Knochenmarkes,  also  genau  nach  Art  der  normalen  Entwicklung. 
Die  innersten  Schichten  des  Periostes  wandeln  sich  durch  lebhafte 
Proliferation  in  ein  zelliges  Keimgewebe  uni,  welches  eine  betrücht- 
liche  Dicke  erreichen  kann.  Indem 

dann  Geßisse  darin  vordringen  und 
in  ihrer  Umgebung  ein  Theil  der 
Zellen  zu  runden,  freien  Elemen- 
ten wird,  entstehen  Markräume, 
zwischen  denen  aus  anderen 
Theilen  des  Keimgewebes  netz- 
förmig angeoi-dnete  Knocbenbälk- 
cbenhenorgehen,  indem  dieZellen 
eine  homogene  Zwischensubstiinz 
abscheiden  und  theilweise  selbst 
zu  Knocbenkörperchen  werden 
(Fig.  121).  Manchmal  finden  sich 
auch  kleinere  und  grössere  Knor- 
pelinseln, die  dadurch  entstanden, 
dasB  die  gewucherten  Zellen  zwi- 
schen sich  eine  hyaline  Grund- 
substanz erzeugten  (Fig.  121). 
XeaeKnochenbälkchen  entwickeln 

sich  aber  auch  im  Markraume  des  pj     j^2 

Knochens  in  der  Nähe  der  Bruch-  Hdiunc cinus KnuiiiuDiimiUc  m  d-r Höbe 
stelle,  indem  die  Markelemente  ni°eri.rö,'Lm^aercimi>iiPu"K'ii!'EsXrum 
wuchern  und  ein  Keiuigewebe  «'"«  '''''",!'i,''us™u*'i  x"''k'"'  ■j"?*-"-'"  ^""' 
})ilden.  Der  gleiche  Vorgang  läuft 

in  geringem  Umfange  auch  zwischen  den  Bmchenden  ab,  zwischen 
■welche  Periost-  und  Markzellen  eindringen.  So  entsteht  in  der  Um- 
gebung der  Practur  auf  kürzere  oder  längere  Strecken  ein  jugend- 
liches Knochengewebe  (Fig.  122),  welche  wir  CaUus  und  zwar,  seiner 
liocalisation  nach,  inneren,  äusseren  und  intermediären  Caltiis  nennen. 
Er  verschwindet  später  ganz  oder  grösstentheils  wieder,  dient  also 
dem  gebrochenen  Knochen  nur  so  lange  zur  Stütze,  bis  die  Bmeb- 
enden  durch  den  intennediären  Callus  wieder   fest  vereinigt   sind. 

5,  Der  Knorpel  regenerirt  selbst  ebensowenig  wie  der  Knoclien. 


262  Vienehnter  Abschnitt. 

Für  ibn  tritt  das  Perichoii<lriuiu  ein.  Es  liefert  ebenfalls  ein 
Keimgewebe,  welches  aber  mir  langsam  wachst  und  nicht  sehr 
reichlich  wird.  Durch  Entwicklung  einer  homogenen  Gnindsubstanz 
bildet  sich  aus  ihm  Knorpel.  Die  Regeneration  ist  aber  nur  wenig 
ausgiebig,  sie  bleibt  sehr  oft  ganz  aus.  Dann  pÜegt  die  Heilung 
eines  Bruches  oder  eines  Defectes  durch  Bildimg  eines  Bindege- 
webes zn  erfolgen,  welches  die  Enden  zusammenhält,  und  etwaige 
Lücken  ausfüllt.  Das  Keimgewebe  kann  aber  auch  in  wechselndem, 
manchmal  in  ganzem  Umfang  in  Knochen  übergehen. 

6.  Sehr  wichtig  sind  die  regenerativen  Vorgänge  am  KpUM. 
Sie  verlaufen  dort  in  leicht  verständlicher  Weise,  wo  die  normalen 
Verhältnisse  nicht  complicirt  sind,  also  vor  Allem  bei  den  Deck- 
epithelien.  Anders  verhält  es  sich 
dagegen  mit  den  mannigfaltig  ge- 
bauten Drüsen,  die  in  entsprechend 
angeordnetem  Bindegewebe  stecken, 
Bei  ihnen  kann  ein  alleiniges  AVachs- 
thum  der  Epithelien  die  ursprüng- 
liclien  Verhältnisse  nicht  wiederher- 
stellen. Dazu  gehört  eine  gleich- 
zeitige Neubildung  von  Bindegewebe. 
Aber  beide  wachsenden  Theile 
müssen  nun  ausserdem  noch  sich 
so  zu  einander  anordnen,  wie  es  bei 
^E-  123.  ^gj.    embiyonalen   Entwicklung  ge- 

?X"*"m?ü™n«^Co7..nX/Ä;     schiebt.       Andernfalls     bleibt     die 

i'ntrn  aormaleBEiiltlid-uaebabeu  eratiek-  TliHisB  in  ii-isp)i<iiil>i(l(>iii  C^-raAa  un- 
ken »i.h  verl«nK«itBZeilen  auf  den  Detea.  -L'nise  in  T^ecusemaem  uraae  un 
vollkommen. 
a)  Sehr  übersichtlich  ist  der  Vorgang  an  der  Chrriea.  Man 
kann  Mer  leicht  kleinere  oder  grössere  Abschnitte  de»  Epithels 
durch  Abkratzen  entfenien,  ohne  dass  das  Bindegewebe  wesentlich 
lädirt  wird.  Dann  entsteht  also  ein  reiner  Epitheldefect.  Sehern 
wenige  Stunden  nach  dem  Eingrifi'  sehen  wir  nun  die  an  die 
Wunde  angrenzenden  Epithelzellen  »ich  activ  über  den  Grund  der 
Lücke,  in  Gestalt  platter,  amöboid  sich  bewegender  Zellen  herüher- 
schieben  (Fig.  123).  Da  das  von  allen  Seiten  her  concentrisch 
gegen  die  Mitte  des  Defectes  hin  geschieht,  so  ist  das  freiliegende 
Bindegewebe  bald  wieder  von  einer  einfachen  Schicht  von  EpitheHen 
bedeckt,  die  nun  eine  cubische  Gestalt  annehmen.  Kleine  Lücken 
können  in  dieser  Weise  schon  nach  24  Stunden  wieder  geschlossen 
sein,  grössere   brauchen  längere  Zeit.     Selbstverständlich  schliesst 
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sich  an  diese  eigenartige  und  fllr  Epithel  bemerkenswerthe  Wande- 
rung eine  Zellveiinehrung  an,  die  aber  hier  wie  überall,  erst  etwa  gegen 
das  Ende  des  ersten  Tages  beginnt,  also  bei  wenig  umfangreicben  Wun- 
den erst  bemerkbar  wird,  wenn  das  Bindegewebe  schon  wieder  be- 
deckt ist,  bei  grösseren  Defecten  dagegen  schon  vorher  einsetzt.  Sie 
findet  sich  sowohl  in  dem  Epithel  in  der  Umgebung  der  Wunde, 
wie  in  dem  Tordringenden.  Durch  sie  wird  die  anfangs  einschich- 
tige Lage  bald  wieder  mehrschichtig.  Bas  neue  Epithel  stimmt 
schliesslich  mit  dem  alten  so  überein,  dass  es  von  ihm  nicht  mehr 
unterschieden  werden  kann. 

Wenn  bei  Anlegung  der  Wunde  auch   das  Bindegewebe  mit 
verletzt  wiirde,  so  ist  die  Begeneration  weniger  vollkommen.    Die 


Epithelzellen  dringen  auch  in  etwaige,  selbst  sehr  tiefgreifende 
Defecte  desselben  vor  und  kleiden  sie  aus,  so  dass  die  neue  Ober- 
ääche  uneben  wird.  Wenn  sich  das  nun  auch  allmählich  durch 
Bindege Wehsneubildung  etwas  ausgleicht,  so  bleiben  doch  Spuren 
gern  zurück  und  da  nun  auch  die  neue  Bindesubstanz  bald  mehr, 
bald  weniger  narbigen  Charakter  annimmt,  so  ist  die  regenerirte 
Stelle  oft  dauernd  und  zwar  schon  makroskopisch  durch  eine  weiss- 
iiche  Beschaffenheit  kenntlich. 

An  der  HinterflKche  der  Cornea,  an  der  Membrana  Descemetü, 
Terlaufen  analoge  ßegenerationsvorgänge  wie  an  der  Vorderfläche 
{Fig.  124).  Die  einschichtig  liegenden  platten  Zellen  vermehren 
sich  in  cubischer  Form,  wachsen  über  das  Bindegewebe,  welche  die 
mit  dem  Messer  gesetzte  perforirende  Stichwunde  der  Cornea  aus- 
füllt, hinüber  und  bilden  auf  ihm  wieder  eine  einfache  Lage. 

b)  Aehnlicb   sind   die   Procease  auf  der  äusseren  Haut.     Nur 
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iwt  hier  einmal  pin  reiner  Epitheldefect  scliwer  herzustellen  und 
andererseits  vollzieht  sich  das  Vordringen  des  Epithels  über  das 
freiliegende,  meist  unehene  Bindegewebe  wesentlich  langsamer. 
Nach  etwa  8—10  Stunden  bemerkt  man  eine  heginnende  Ver- 
dickung der  Epidermis  am  Wundrande.  Sie  beruht  auf  einer 
Gröasenzunahme  der  Zellen,  Dann  schiebt  sich  das  Epithel  zungen- 
förmig  als  ein  mehr  oder  weniger  zugespitzter  Fortsatz  auf  das  Binde- 
gewebe (unter  das  die  Wunde  bedeckende,  geronnene  Blut  (Fig.  125)- 
Aber  nach  24  Stunden  ist  dieser  Ausläufer  noch  kurz.  Mittler- 
weile, schon  vor  der  zwanzigsten  Stunde  sind  auch  Wucheiungs- 
erscheinungen  aufgetreten,  die  wir  aus  den  an  Zahl  allmählich  zu- 
nehmenden Mitosen  erschliessen.     Dann   geht  die  weitere  Regene- 


ration etwas  rascher  vor  sich  und  nach  48  Stunden  sind  nicht  zu 
gi'osse  Defecte  bereits  mit  mehrschichtigem  Epithel  bedeckt,  in 
welchem  sich  ebensowohl  Kerntheilungsliguren  finden,  wie  in  der  alten 
Epidermis.  In  dieser  aber  liegen  sie  nicht  nur  am  AV'undrande, 
sondern  aucli  in  weiterer  Umgebung. 

Ist  auch  Bindegewebe  fortgefallen,  also  eine  mehr  oder  weniger 
tiefe  Lücke  vorhanden,  so  wächst  das  Epithel  über  den  Grund  der- 
selben hinweg,  unterhalb  des  den  Defect  ausfüllenden,  geronnenen 
Blutes  (Fig.  1*25).  Es  kleidet  ferner  Bisse  und  Spalten  aus,  bildet 
sich  aber  hier  später  meist  wieder  zurück.  Besteben  bleibt  es 
dort,  wo  sich  ein  pathologischer  Canal  erhalt,  wie  z.B.  in  dem 
Ohrläppchen,  welches  flir  die  Aufnahme  eines  Ohrringes  durct- 
liohrt  wurde, 

(')  Analog  ist  die  Regeneration  des  Oberftäehenepühels  der  Schleim- 
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küule,  so  dass  wir  uns  eine  eingehende  Schilderung  um  t^ü  mehr 
ersparen  können,  als  in  dem  folgenden  Absatz  davon  auch  theil- 
weise  die  Kede  ist, 

d)  Die  Xeubildung  vtiloren  gegangener  Schkimhautabsehnitte  ist 
diidurch  compliciii,  dass  liier  nicht  nur  OberHächenepithel,  sondern 
auch   Drüsen   in  Betracht   kommen.     Der   Wiederersatz    geht  aus 
Ton   den   am    AVundrande    be- 
findlichen,   nur  theilweise    ge- 
schädigten Drüsen.     Nene  Epi- 

thelien  wachsen  unter  Ver- 
mehrung übei'  den  Grund  des 
Defectes  als  zunächst  platte, 
dann  cnhische  Zellen,  die 
schliesslich  wieder  cylindrisch 
werden.  Gleichzeitig  sprosst 
aus  dem  Wundboden  neugebil- 
detes Bindegewebe  auf.  Aber 
es  erhebt  sich  nicht  als  eine 
gleichmässig  an  Höhe  zuneh- 
mende Schicht,  sondern  es 
wächst  mit  dem  Epithel  gemein- 
sam in  der  Weise,  dass  es  von 

Strecke   zu  Strecke  in  Gestalt  w      ,      ^J 

einer  grubigen  Einsenkung  zu-  **   ^     «a    w 

rückbleibt      nnd      dazwischen  »        Vj  ^  ^       f 

leistenfönnig  emporwächst.    In  «^j       ^   V      ^ 

den    Gi"uben   und   damit    auch  ^         /^     ,'   t  "* 

nach  oben  zwischen  den  Leisten 

bildet   das   Epithel    nach    und  p         g 

nach       neue      schlauchfiirmige      „  „, 

Drüsen,  die,  wenn  die  Binde- 
gewebseepta  das  alte  Schleim-  ^ 

liautniveau      wieder      erreicht 

haben,  so  lang  sind,  wie  vorher.  So  wird  die  Schleimhaut  schliess- 
lich ganz  regenerirt,  doch  werden  die  Drüsen  nicht  innner  wieder 
völlig  normal  und  functionsfähig,  manchmal  bilden  sie  sich  über- 
haupt nicht  wieder.  Dieser  unvollkommene  Wiederersatz  tindet  seine 
Erklärung  zum  gi-ossen  Theil  darin,  dass  auch  das  Bindegewebe 
nicht  wieder  so  wird,  wie  es  vorher  war,  dass  es  also  dem  Epithel 
einen  abnormen  Boden  bietet. 

e)  Unter   den   drüsigen   Organen   betrachten   wir   zunächst   die 
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Leber.    Ihre  Regenerationsföbigkeit  ist  eine  »eLr  beschränkte.     Ein 
künstlich  gesetzter  Defect  «ird  hauptsächlich  durch  Bindegewebe 
wieder  ausgefüllt.     Allerdings   zeigen  die  Leberzellen  in  der  Um- 
gebung Mitosen,  aber  sie  dringen  nicht  in  die  Lücke  vor.     Hieran 
betheiligen  sich  allein  die  von  der  Verletzung  getroffenen  Gallen- 
gänge,  deren  Zellen  sich  ziemlich  lebhaft  vermehren  und  in  Canal- 
form  als  Verlängerangen 
der  Gänge  in  das  neue 
Bindegewebe  hinein,  oder 
vielmehr  mit  ihm  zugleich 
wachsen  (Fig.  126).    Da- 
bei zeigen  sie  dann  Um- 
wandlungen zu  grösseren, 
leberzellenahnlichen  Ele- 
-  menten,    aber  typisches, 

neues  Lebergewebe  bilden 
sie  nicht.  Sie  gehen  viel- 
mehr schliesslich  zu 
Grunde ,  nachdem  sie 
sieb  zum  Theil  iu  grosse 
vielkernige  Elemente  um- 
gewandelt hatten. 

Beim  Menschen  ken- 
nen wir  ähnliche  Gallen- 
gangswucherungen   nach 

Leberzellenuntergang 
unter  verschiedenen  Ver- 
hältnissen.     Aber    auch 
hier  wird  aus  den  neuge- 
bildeten    Canälen ,     mit 
einer     Ausnahme,   keine 
Lebersubstanz.    Nur  bei 
der    sogenannten    acuten 
gelben     Leberatrophie,     bei 
welcher   in  grosser  Aus- 
dehnung die  Leberzellen   zu  Grunde  gehen,  während  die  übrigen 
Gewebebestand t heile   erhalten  bleiben,    kann  die  Kegeueration  ein 
besseres  Resultat  zeigen.    Hier  wuchern  die  Epithelien  der  Gallen- 
gänge  in  die  durch  den  Untergang  der  Leberzellen  freigewordenen 
intercnpillaren   Lücken  und  werden   wieder    zu   functionellen    Ele- 
menten.  Aber  der  Grund  ist  wohl  darin  zu  suchen,  dass  die  jimgen 


Fig.  127. 
KeKeneratlan  der  Uarksuljstan?.  rter  \'iiM%.  OI)«a  i 
frühen  Stadium,  unteD  eiu  älture«.  In  der  KüL«  vi>i 
1i«r  in  beiden  Fällen  der  Schnitt.  Dait  HamcanSkhi 
eiiitbel  bat  Iwi  E  die  bindegewebigen  InteriHltlen  lilii 
»suhseu.  Unteu  ist  eine  WBit);ebFlide  Xeulilldung  v 
Binde KBH' elie  fi  und  von  HamcanSU'livn  .il  A  eingetreti 
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Zellen  auf  einem  nonnalen  Gerüst  wachsen,  während  sie  in  allen 
anderen  Fällen  sich  in  einem  neugebildeten,  nicht  nonnalen  Binde- 
gewebe befinden. 

f)  Nicht  minder  mangelhaft  ist  die  Begeneration  in  der  Niere. 
Nach  Verletzungen  zeigen  nur  die  geraden  Hamcanälchen  lebhaftere 
WachsthumsprocesBe  (Fig.  127).  Nach  querer  Durchtrennung 
können  sie  sich  wieder  vereinigen,  Die  gewundenen  Canäle  ent- 
halten    zwar     Mitosen, 

aber  zu  einer  irgendwie 
nennenswerthen  Spros- 
sungkommt  es  nichtEine 
AV  unde  sc  Wiesat  sich  also 
iu  erster  Linie  durch 
Bindegewebe.  Nur  Ver- 
längerungen der  gera- 
den Hamcanälchen  kön- 
uen  in  einer  zuweilen 
nicht  unbeträchtlichen 
Ausdehnung,  aber  meist 
unregelmässig  geformt 
und  ei-weitert,  in  ihm 
gefunden  werden. 

g)  Die  Mammae,  die 
Thränendrüsen    und    die 

Speicheldrüsen  haben 
manches  Gemeinsame, 
Die  eigentlichen  func- 
tionellen  Epithelien  sind 
am  Wiederersatz  für 
entferntes  Gewehe  kaum  Fig.  128. 

betheiligt    Ueber  einige  KeKeuerMion   ei»er  S|,eicbeldrÜB|.    I-nteii   dM   alte  G^- 

c  o  ^>be.  dann  elu  gro^i^erfiT  Gaog  A,   dflr   Hieb   nac;b   obtu 

Mitosen  und  Zellthei-  '"  S  Tsrläneert  tut  AoMsrilem  mehrere  in  Reicher 
,                     ,                           ,  Bicbiung  atrebeude  »pili,  zulauieiiaa  Si)rogsen. 

lungen       kommen      sie 

nicht  hinaus.  Die  Be- 
generation geht  fast  ausschliesslich  von  den  letzten  Abschnitten 
der  Ausiuhrungsgänge ,  den  Schaltstücken,  aus.  Ihre  Epithelien 
proliferiren  lebhaft,  bilden  neue  Canäle  (Fig.  128),  die  sich  ver- 
nstigen  und  an  deren  Enden  Alveolen  entstehen.  Der  Process 
kann  eine  grosse  Ausdehnung  annehmen  und  z.  B.  umfangreiche 
Theile  der  Speicheldrüse  ersetzen.  Allerdings  wird  das  neue 
Epithelgewebe  nicht  wieder  völlig  normal  und  functionsfähig,  aber 
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es  ist  zu  beachten,  dass  auch  das  Bindegewebe  nicht  die  frühere 
Ausbildung  zurückerhält. 

h)  Die  Schilddrüse  regenerirt  gut.  Aus  den  an  einen  Defect 
anstossenden  Alveolen  sprossen  Epithelkolben  und  Epithelstränge 
hervor,  die  sich  nach  Art  des  embryonalen  Vorganges  später  in 
einzelne  Alveolen  zerlegen  und  CoUoid  bilden. 

i)  Sehr  wenig  regenerationsfähig  sind  Hoden  und  Ovarium,  In 
den  angeschnittenen  Hodencanälchen  und  EifoUikeln  treten  neben 
Nekrose  der  zunächst  getroffenen  Epithelien  geringfügige  Yer- 
mehrungs Vorgänge  des  Epithels  ein,  die  aber  bald  sistiren.  Die 
Lücke  wird  lediglich  durch  Bindegewebe  ausgefüllt,  die  verletzten 
Eier  gehen  zu  Gininde. 

7.  Die  quenjr streifte  Musculatiir  w'ird  nur  unvollkommen  wieder- 
ersetzt. Wenn  man  Stücke  herausschneidet,  so  finden  am  Bande 
der  Lücke  Xeubildungsprocesse  statt.  Aber  sie  gehen  nicht  aus 
von  der  eigentlichen  quergestreiften  Substanz,  sondern  von  den 
Muskelzellen.  Diese  zeigen  lebhafte  Kernvermehrung  (Fig.  129) 
und  wachsen  in  Gestalt  protoplasmatischer  Gebilde  (Fig.  130)  aus 
dem  Faserstumpf  heraus.  Später  verlängern  sie  sich  bandförmig 
in  und  mit  dem  jungen  die  Wunde  hauptsächlich  schliessenden 
Bindegewebe.  Aber  sie  bleiben  stets  erheblich  schmäler  als  die 
alten  Muskelfasern,  sie  ordnen  sich  nicht  regelmässig  an,  sondern 
durchkreuzen  sich  und  auch  ihre  Querstreifung  ist  bald  mehr,  bald 
weniger  unvollständig,  w  ährend  eine  Längsstreifung  sich  schon  früh 
einstellt.  Ein  functionell  brauchbarer  Ersatz  kommt  also  nicht  zu 
Stande.  Auch  bei  der  S.  241  besprochenen  wachsartigen  Degeneration 
ist  es  nicht  anders.  Hier  bilden  sich  zwischen  den  homogenen  Schollen 
aus  freigewordenen  ]\Iuskelzellen  ebenfalls  gi^össere,  auch  vielkernige 
Elemente,  die  sich  bandartig  verlängern  und  Querstreifung  annehmen 
können,  aber, ein  regelrechter  Ersatz  tritt  nicht  ein. 

8.  Die  Regeneration  der  glatten  Mnsctilaiur  ist  noch  unvoll- 
kommener als  die  der  quergestreiften.  Bei  Defecten  der  Dai'm- 
wand  z.  B.  finden  sich  zwar  in  den  glatten  Muskelzellen  des  Randes 
^Mitosen,  aber  Hineinwachsen  in  die  Lücke  findet  nicht  statt.  Der 
Verlust  wird  nur  durch  Bindegewebe  gedeckt. 

9.  Das  yervoisfjstem  verhält  sich  in  seinen  einzelnen  Theilen 
verschieden. 

a)  Ausgezeichnet  kommt  der  Wiederersatz  an  den  peripheren 
Xei-ven  zu  Stande.  AVenn  ein  solcher  durchschnitten  ist,  so  gehen 
die    nenösen   Bestandtheile    des   peripheren   Stückes   zn   Grunde, 
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während  die  ScHWANN'sche  Scheide  mit  iln-eu  Zellen  erliatten  bleibt. 
Die  \eubildung  erfolgt  aus  d«ni  Ende  des  centralen  Stückes. 

In  ibm  treten  neue  Acbsencvlinder  auf  und  zwnr   mehrere  au 
Stelle  je   eines   zu    Grunde   gegangenen.     Sie   verlängern   sich   in 
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peripherer  Richtung  und  setzen  sich  d.mn,  wenn  das  andere  Ende 
nahe  genug  Hegt,  oder  angenähert  wurde,  dann  fort  und  gelangen 
in  den  alten  Scheiden  bis  zu  den  Endorganeii.  Sind  die  Schnitt- 
enden   durch   eine  kleine  Lücke  getrennt,  so  können  die  Achsen- 
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cylinder  durch  sie  hin  durchwachsen.    Grössere  Entfeniung  hindert 
die  Vereinigung. 

Die  Einzelheiten  dieses  Xeuliildungsvorganges  werden  noch 
nicht  einheitlich  heurtbeilt.  #Es  fragt  sich,  ob  die  jungen  Achsen- 
cylinder    continuirlicb    aus    den   alten   durch   deren   Verlängerung 
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und  Spaltung  herauswachsen,  oder  ob  die  in  dem  centralen  Ende 
und  dem  peripheren  Abschnitte  sich  vermehrenden  Zellen  der 
ScHWANN'schen  Scheide  daran  insofern  betheiligt  sind,  als  sie  zu- 
nächst einen  protoplasmatischen  Faden  liefern,  aus  welchem  dui-ch 
Djfferenzirung  Achsencylinder  und  Markscheide  entstehen. 

Wenn  die  neu  sich  bildenden  Achsencylinder  ein  peripheres 
Nervenende  nicht  vorfinden,  weil  es  zu  weit  entfernt  ist  oder  wegen 
Amputation  des  Gliedes  ganz  fehlt,  so  hört  deshalb  der  Wachs- 
thumsprocess  nicht  auf.  Aber  die  jungen  Fäden  nebst  ihren  Hüllen 
bilden  dann  ein  unregelmässiges  Convolut,  eine  knotige  Endan- 
schwellung des  Nerven,  von  der  später  noch  die  Rede  sein  muss. 

Jedenfalls  geht  daraus  hervor,  dass  die  Achsencylinder  auch 
ohne  Betheiligung  des  peripheren  Abschnittes  eine  beträchtliche 
Länge  erreichen  können. 

b)  Im  Gehirn  und  Rückenmark  ist  im  Gegensatz  zum  peripheren 
Nerven  die  Heilung  recht  mangelhaft.  Defecte  schliessen  sich 
hauptsächlich  durch  Bindegewebe  und  auf  diese  gleiche  Weise 
kommt  eine  Vereinigung  der  Rückenmarksstümpfe  nach  querer 
Durchschneidung  zu  Stande.  Neue  Ganglienzellen  bilden  sich  nicht, 
wenn  auch  Mitosen  in  den  alten  beobachtet  werden.  Die  Achsen- 
cylinder sprossen  nur  sehr  wenig  aus.  Neben  dem  Bindegewebe 
kommt  noch  der  Glia  einige  Bedeutung  zu.  Sie  wuchert  im  Rande 
der  Defecte  und  bildet  hier  eine  oft  dichte,  das  übrige  Gewebe 
gegen  die  Wunde  abschliessende  Schicht. 

10.  Der  Wiederersatz  des  Blutes  nach  Haemorrhagien  oder 
sonstigen  Blutverlusten  geht  nicht  innerhalb  der  Blutbahn  oder 
hier  wenigstens  nur  theilweise  und  nur  an  bestimmten  Stellen 
vor  sich. 

Die  Blutflüssigkeit  ersetzt  sich  durch  Uebertritt  von  Gewebe- 
flüssigkeit in  die  Gefässe  und  durch  vermehrte  Aufnahme  von 
Wasser  aus  dem  Darmcanal. 

Die  weissen  Blutxeüen  theilen  sich  intravasculär  nur  ausnahms- 
weise, neue  Elemente  müssen  daher  aus  den  Organen  stammen,  in 
denen  sie  unter  normalen  Verhältnissen  bereits  gebildet  werden: 
aus  Lymphdrüsen,  Milz  und  Knochenmark.  Aus  den  beiden  ersten 
Quellen  werden  die  einkernigen  Lymphocyten  dem  Blute  zugeführt, 
die  darin  unter  normalen  Verhältnissen  weniger  als  den  vierten 
Theil  der  weissen  Zellen  ausmachen.  Die  Follikel  mit  den  Keim- 
centren sind  ihre  Bildungsstätten.  Aus  dem  Knochenmark  sind 
die  mehrkemigen  mit  neutrophilen  Granulis  versehenen  Leukocyten 
abzuleiten.     Sie   sind  Abkömmlinge  der  mit  den  gleichen  Granu- 
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lationeii  versehenen  Markzellen,  die  zunächst  einkernig  sind,  aber 
bei  dem  üebertritt  in's  Blut  manchmal  bei  lebhafter  Regeneration 
auch  erst  während  ihrer  Circulation  durch  Zerlegung  des  Kernes 
polynucleär  werden. 

Die  rotken  Blutkörperchen  werden  im  Knochenmark  neugebildet, 
aber  dieser  Vorgang  ist  noch  nicht  in  allen  Einzelheiten  bekannt. 
Nur  so  viel  wissen  wir  bestimmt,  dass  die  im  fertigen  Zustand 
kernlosen  Gebilde  aus  kerahaltigen  Vorstufen  entstehen,  in  denen 
der  Kern  durch  eine  Art  Auflösungsprocess  zu  Grunde  geht.  Wie 
aber  diese  kernhaltigen  Elemente  sich  entwickelt  haben,  ist  nicht 
völlig  aufgeklärt.  Wir  verzeichnen  daher  nur,  dass  man  sie  aus 
weissen  Blut-  oder  Markzellen  oder  aus  Capillarendothelien  ableitet, 
die  haemoglobinhaltig  werden  sollen,  oder  dass  man  annimmt,  jene 
Vorstufen  seien  beständig  seit  der  Embryonalzeit  im  Knochenmark 
vorhanden  und  vermehrten  sich  bei  der  Regeneration.  Die  letztere 
Vorstellung  hat  Vieles  für  sich. 

11.  Die  bisherigen  Erörterungen  bezogen  sich  nun  ausschliesslich 
auf  den  Wiederersatz  ganxer  Zellen  und  Gewehe,  Aber  auch  innerhalb 
einzelner  veränderter  Zellen  kann  eine  Regeneraiio^i  eintreten,,  die  wir 
demgemäss  eine  iniraeellulare  nennen  werden.  Wir  haben  ja  ge- 
sehen, dass  bei  den  verschiedenen  Degenerationen  durchaus  nicht 
die  ganze  Zelle  zu  Grunde  gehen  muss,  sondern  dass  der  Unter- 
gang sich  auch  auf  einzelne  Bestandtheile,  z.  B.  auf  die  eigent- 
lich functionellen,  wie  die  quergestreifte  Substanz,  bestimmte  Gra- 
nula XL  s.  w.  beschränken  kann.  Ebenso  können  auch  in  dem 
übrigen  Protoplasma  Lücken  entstehen,  die  Zelle  kann  etwa  nur 
an  einer  Seite  lädirt  werden,  sie  kann  auch  dui'ch  traumatische 
Einwirkungen  Defecte  bekommen  u.  s.  w. 

Nun  wissen  wir  durch  Experimente  an  Infusorien,  dass  opera- 
tive Verletzungen,  welche  grosse  Theile  des  Zellleibes  abtrennen, 
ertragen  werden  können.  Das  Individuum  gewinnt  dann  durch 
Regeneration  seine  volle  Eigenart  wieder.  Dabei  hat  sich  aber 
herausgestellt,  dass  die  Gegenwart  des  Kernes  für  die  Existenz 
der  Zelle  auf  die  Dauer  unerlässlich  ist.  Kemfreie  Theile  ver- 
mögen zwar  noch  gewisse  Functionen  auszuüben  und  selbst  in 
einigem  Umfange  regenerativ  thätig  zu  sein,  aber  nach  einiger 
Zeit  gehen  sie  zu  Grunde. 

Nach  Maassgabe  dieser  Versuche  dürfen  wir  annehmen,  dass 
auch  die  menschlichen  Zellen,  solange  der  Kern  noch  erhalten  ist, 
Verluste   an  Protoplasma   durch  Wiederersatz   auszugleichen  ver- 
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mögen.  Und  auch  innerhalb  des  Kernes  wird  eine  analoge  Re- 
generation z.  B.  von  chromatischer  Substanz  denkbar  sein. 

Von  nicht  geringem  Interesse  ist  dabei  aber  die  Frage,  ob  in 
der  Zelle  die  einzelnen  Bestandtlieile  nur  specifisch  regenerativ 
thätig  sein  können,  ob  also  Granula  nur  wieder  von  gleichaiiigen 
Granulis  erzeugt  werden,  ob  quergestreifte  Substanz  immer  nur 
wieder  aus  bestimmten  Protoplasmatheilen  hervorgeht,  oder  ob  der 
Zellleib  unter  der  Einwirkiing  des  Kernes  im  Stande  ist,  alle  func- 
tionell  verschiedenen  Elemente  aus  einer  gleichmässigen  Grund- 
structur  hervorgehen  zu  lassen.  Manches  spricht  dafür,  dass  auch 
innerhalb  der  Zelle  die  für  die  Regeneration  im  Allgemeinen 
betonte  Specificität  der  Ersatzgebilde  Gültigkeit  hat.  So  ist  es 
zum  Mindesten  wahrscheinlich,  dass  aus  den  Kernbestandtheilen 
kein  Protoplasma  und  aus  diesem  keine  Kemsubstanz  wieder  er- 
setzt wird.  Doch  wissen  wir  über  die  intracelluläre  Regeneration 
noch  zu  wenig,  um  solche  speciellen  Fragen  entscheiden  zu 
können. 

Wenn  wir  nun  nach  der  Schilderung  der  einzelnen  Gewebe 
auf  die  Frage  noch  einmal  im  Zusammenhange  zurückkommen, 
inwieweit  eine  vollständige  Regeneration  möglich  ist,  so  haben 
wir  ja  allerdings  die  thatsächlichen  Verhältnisse  bereits  kennen 
gelernt.  Aber  auf  einige  allgemeine  Punkte  müssen  wir  noch  etwas 
genauer  eingehen: 

1.  Die  menschlichen  Zellen  sind  weniger  wachsthwns fällig  als  die  von 
niederen  Thieren.  Bei  diesen  ist  die  Regeneration  oft  weit  lebhafter.  Wir 
brauchen  ja  nur  an  den  Wiederersatz  der  Extremitäten  bei  Tri  tonen,  des 
Schwanzes  bei  der  Eidechse  zu  denken.  Bei  Wirbellosen  ist  das  noch  aus- 
geprägter. Die  beiden  Hälften  eines  durchschnittenen  Regenwurmes  regene- 
riren  sich  zu  vollkommenen  Thieren. 

Die  lebhaftere  Regenerationsfähigkeit  früherer  Stufen  ist  uns  also  im 
Laufe  der  phylogenetischen  Entwicklung  verloren  gepjangen.  Aber  sie 
trifft  ja  auch  durchaus  nicht  alle  Gewebearten  jener  weniger  hoch  organi- 
sirten  Thiere.  Nur  solche  Theile  werden  sehr  schnell  wieder  ersetzt,  die 
einem  häufigen  Verluste  ausgesetzt  sind.  Daher  pflegt  man  zu  sagen, 
die  Regenerationsfähigkeit  sei  eine  Anpassungserscheinung,  uns  fehle  sie  in 
grossem  Umfange,  da  wir,  die  oberflächlichen  Verwundungen  ausgenommen, 
nur  selten  Gefahr  laufen,  wichtigere  Körpertheile  einzubüssen,  weil  diese 
sich  deshalb  dem  nur  ausnahmsweise  vorkommenden  Verlust  nicht  anpassen 
konnten.  Aber  man  drückte  sich  wohl  richtiger  so  aus,  dass  man  sagte, 
die  auf  den  niederen  Stufen  des  Thierreiches  noch  allen  Geweben  in  gleichem 
Maasse  eigenthümliche  Regenerationsfähigkeit  ist  da  geschwunden,  wo  sie 
zu  selten  in  Ansi)ruch  genommen  wurde,  während  sie  da  blieb,  wo  sie  oft 
zur  Geltung  kommt. 

2.  Die  Begeneration  ist  im  Allgeinebien  tun  so  lebhafter,  Je  jünger  das  Indi- 
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viduum  ist.  Der  Embryo  übertrifft  darin  den  ausgewachsenen  Menschen. 
Man  kann  daran  denken,  es  wiederhole  sich  hierin  das  biogenetische 
Grundgesetz,  dass  die  Ontogenese  eine  Wiederholung  der  Phylogenese  ist 
und  dass  deshalb  das  unentwickelte  Individuum  auch  in  Bezug  auf  die  Re- 
generation den  niederen  Wirbelthieren  nahestehe.  Aber  maassgebender  ist 
wohl  ein  anderer  Gesichtspunkt.  Die  embryonalen  Zellen  sind  noch  weniger 
diiferenzirt  als  die  erwachsenen,  ihre  specifischen  Qualitäten  sind  noch  nicht 
voll  entwickelt,  sie  sind  weniger  complicirt  gebaut.  Das  begünstigt  zwei- 
fellos die  Schnelligkeit  der  Regeneration,  da  die  Zelle  nicht  soviel  Zeit 
auf  die  Ausbildung  zusammengesetzter  Structuren  verwenden  muss. 

8.  Das  führt  uns  aber  zu  einem  weiteren  Punkt.  Die  volMiffereiixirten 
Zellen  des  ei^wachsenen  Ch*ganism%t8  zeigen  geringere  Neigtmg  zur  Theilung  als  tue 
weniger  hoch  ausgehildetm^  die  eigentlichen  Drüsenepithelien  z.  B.  weniger  als 
die  der  Ausführungsgänge.  Daher  kommen  die  letzteren  bei  allen  regene- 
rativen Vorgängen  hauptsächlich  in  Betracht  So  sehen  wir,  dass  die 
Gallen gangsepithelien  sich  weit  lebhafter  vermehren  als  die  Leberzellen. 
Wo  aber  vollausgebildete  Elemente  sich  an  dem  Process  betheiligen, 
nehmen  sie  gewöhnlich  zunächst  eine  einfachere  Gestalt  an,  indem  die 
Eigenthümlichkeiten,  welche  die  Specificität  bestimmen,  sich  verlieren.  So 
wird  die  platte  Bindegewebszelle  protoplasmareich  wie  beim  Embryo  und 
erst  dann  theilt  sie  sich. 

Wo  nun  die  weniger  differenzirte  Zelle  nicht  Gelegenheit  zur  vollen 
Ausbildung  findet  oder  nicht  die  Fähigkeit  dazu  in  sich  trägt,  bleibt  die 
Regeneration  unvollkommen. 

4.  Nun  sind  aber  die  Bedingungen  für  einen  vollständigen  Wieder- 
ersatz oft  deshalb  recht  ungünstig,  weil  das  verloren  gegangene  Gewebe 
zu  complicirt  gebaut  war^  um  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  wiederher- 
gestellt werden  zu  können. 

Wenn  eine  Lücke  in  der  Leber  entstanden  ist,  so  können  wir  uns 
nicht  vorstellen,  wie  sie  wieder  mit  völlig  normal  gebildetem  Gewebe  sollte 
ausgefüllt  werden  können.  Der  vorher  vorhandene  Bau  kam  ja  embr>'0- 
genetisch  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Verzweigungen  des  Gallenganges 
zusammen  mit  den  Gefässen  in  typischer  Weise  wuchsen.  So  etwas  ist 
unter  den  pathologischen  Verhältnissen  nicht  wohl  denkbar.  Nur  ein  Bei- 
spiel lernten  wir  kennen,  welches  eine  Ausnahme  macht.  Wenn  nämlich 
die  Leberzellen,  nicht  aber  die  Geßlsse  zu  Grunde  gingen,  so  ist  es  möglich, 
dass  die  wuchernden  Gallengangsepithelien  die  Räume  der  fehlenden  Leber- 
zellen einnehmen  und  sich  nun  wieder  zu  functionellen  Elementen  ausbilden. 
Analoge  ungünstige  Bedingungen  wie  bei  der  Leber  sind  auch  in  anderen 
Drüsen,  z.  B.  in  der  Niere,  gegeben. 

Aus  ähnlichen  Gründen  bleibt  auch  die  Regeneration  von  Ganglien- 
zellen aus.  Sic  vermögen  functionell  nur  im  Zusammenhang  mit  Nerven 
zu  existiren.  Aber  sie  werden  nicht  wieder  mit  denjenigen  in  Verbindung 
treten  können,  die  zu  den  untergegangenen  Zellen  gehören,  weil  sie  von 
diesen  getrennt  sind  und  neue  functionell  wirksame  Fasern  zu  erzeugen 
ist  nicht  möglich.  So  würde  auch  eine  wirklich  neugebildete  Ganglienzelle 
bald  wieder  zu  Grunde  gehen. 

Dieselben  Gesichtspunkte  gelten  auch  für  den  regenerirenden  Muskel. 
Er  findet  keine    genügende  Anheftung  wieder,  die  ihm  seine  Contraction 
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ermöglicht,  er  bildet  sich  also  in  dem  gleichen  Sinne  nicht  aus,  wie  ein 
fertiger  Muskel  bei  ünthätigkeit  atrophirt. 


2.  Hypertrophie. 

Hypertrophie  heisst  wörtlich  Ueberemährung.  Doch  verstehen 
wir  darunter  im  engeren  Sinne  eine  durch  Wachsthumsprocesse 
zu  Stande  gekommene  Vergrösserung  von  Zellen  und  Organen. 
Insofern  man  aber  dabei  eine  verstärkte  Zufuhr  von  Xährmaterial 
als  nothwendig  voraussetzte,  auch  wohl  von  ihr  allein  die  Volums- 
zunahme ableiten  zu  können  glaubte,  bürgerte  sich  jene  Bezeich- 
nung ein. 

Die  am  meisten  charakteristischen  Hypertrophien  sind  die- 
jenigen, welche  an  functionirenden  Geweben  in  Ergänzung  oder 
als  Ersatz  der  Regeneration  nach  Verlust  eines  Theiles  der  frag- 
lichen Organe  eintreten.  Der  Rest  muss  dann  meist  stärker  in 
Action  treten,  wird  grösser  und  dadurch  zu  erhöhter  Leistung  be- 
fähigt, durch  welche  die  nach  jenem  functionellen  Verlust  ent- 
standene Lücke  ausgeglichen  wird.  Solche  Hypertrophien  sind 
also  nur  da  möglich,  wo  Gewebe  mit  bestimmter  Thätigkeit  nicht 
völlig  verloren  gegangen  sind.  Denn  nach  Entfernung  beider 
Nieren  z.  B.  ist  nichts  mehr  da,  was  durch  Hypertrophie  an  ihre 
Stelle  treten  könnte. 

Eine  erhöhte  Inanspruchnahme  findet  femer  nicht  selten  auch 
ohne  primären  functionellen  Ausfall  statt.  So  muss  unter  Um- 
ständen eine  Drüse  oder  ein  Muskel  erheblich  mehr  als  sonst 
arbeiten  und  auf  dieser  Grundlage  bildet  sich  die  Hypertrophie 
aus.  Da  aber  ohne  die  vermehrte  Leistung  Störungen  nicht  aus- 
bleiben würden,  die  nun  vermieden  werden,  so  findet  auch  bei  dieser 
Hypertrophie  ein  Ausgleich,  eine  Compensationj  statt. 

In  beiden  Fällen  sind  wir  daher  berechtigt,  von  einer  oom- 
pensatorisohen  Hypertrophie  zu  sprechen.  Insofern  aber  eine  ge- 
steigerte Arbeit  dabei  eine  Rolle  spielt,  kann  man  auch  den  Aus- 
druck Arbeitshypertrophie  gebrauchen. 

In  allen  Fällen  ist  die  theoretische  Möglichkeit  für  das  Zu- 
standekommen der  Organvergrösserung  eine  doppelte.  Entweder 
nämlich  können  sich  die  Elementarbestandtheile  der  Gewebe,  die 
Zellen  und  Zwischensubstanzen  vergrössern,  dann  gebrauchen  wir 
die  Bezeichnung  Hypertrophie  im  engeren  Sinne  oder  sie  können 
sich  vermehren,  dann  reden  wir  von  Hyperplasie.  Selbstverständ- 
lich können  sich  beide  Processe  auch  combiniren.    Für  die  makro' 
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skopische  Betrachtung  hat  diese  Unterscheidung  natürlich  keine  Be- 
deutung.   Für  sie  gilt  nur  der  Name  Hypertrophie. 

"Wir  trennen  femer  die  Volumenzunahme,  die  durch  Ver- 
grösserung  oder  Vermehrung  der  eigentlichen  functionellen  Theile 
entsteht,  als  wahre  Hypertrophie  von  der  Pseudohypertrophie,  die 
nur  auf  einer  Zunahme  der  an  der  specifischen  Thätigkeit  des 
Organes  unbetheiligten  Elemente,  der  Zwischensubstanzen,  des 
Binde-  und  Fettgewebes  beruht. 

1.  An  erster  Stelle  sollen  die  compensatorischen  Hypertrophien 
besprochen  werden,  die  sich  an  voraufgegangene  Gewebeverluste  an- 
schliessen.  Zu  ihnen  gehören,  als  die  häufigsten,  die  Vergrösserungen 
Ton  Drüsen.  Da  ist  zunächst  die  Niere.  Bei  ihr,  wie  bei  allen 
paarigen  Theilen,  können  wir  uns  von  der  Hypertrophie  am  besten 
überzeugen,  wenn  das  eine  Organ  ganz  fehlt.  Das  kann  daraul* 
benihen,  dass  es  von  vornherein  gar  nicht  angelegt  wurde  oder 
dass  es  schon  intrauterin  zu  Grunde  ging.  Dann  finden  wir  das 
andere  bereits  bei  der  Geburt  sehr  viel  grösser  als  es  sonst  ge- 
wesen sein  würde.  Im  postembryonalen  Leben  kommt  ein  einseitiger 
völliger  Ausfall  durch  operative  Entfernung,  bei  Thieren  im  Ex- 
periment vor.  Die  Vergrösserung  des  anderen  Organes  springt 
•dann  schon  nach  wenigen  Wochen  in  die  Augen,  bei  Thieren  kann 
man  sie  schon  nach  einigen  Tagen  beginnen  sehen.  Auch  Er- 
krankungen der  einen  Niere  mit  beträchtlichem  Untergang  des 
functionellen  Gewebes  führen  zu  analogen  Folgen  für  die  zweite. 

Die  Hypertrophie  erreicht  niemals  das  doppelte  der  ursprüng- 
lichen Grösse,  sondern  höchstens  zwei  Drittel.  Das  liegt  daran, 
dass  nicht  alle  Bestandtheile  gleich  lebhaft  an  dem  Wachsthums- 
processe  in  vollem  Maasse  theilnehmen.  Am  ausgesprochensten 
thun  es  die  gewundenen  Hamcanälchen  und  die  Glomeruli,  also 
die  eigentlichen  functionellen  Gebilde.  Die  Epithelien  vergrössem 
und  vermehren  sich,  die  Capillarknäuel  werden  umfangreicher  und 
die  sie  bedeckenden  Zellen  nehmen  entsprechend  an  Zahl  zu. 
Oerade  Hamcanälchen  und  Bindegewebe  müssen  natürlich  auch 
"Wachsthumerscheinungen  zeigen,  wenn  das  ganze  Organ  grösser 
wird,  aber  sie  treten  jenen  gegenüber  in  den  Hintergrund. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  einseitigem  Fortfall  der  Niere 
kommt  eine  Hypertrophie  auch  dann  zu  Stande,  wenn  in  einem 
Organ  oder  in  beiden  kleinere  oder  grössere  Theile  untergegangen 
sind.    Dann  nehmen  die  restirenden  an  Volumen  zu. 

Der  Verlust  an  Nierenparenchym  kann  aber  über  die  Hälfte 
-der  normalen  Gesammtmasse  hinausgehen.    Wenn  man  eine  Niere 
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ganz,  die  andere  nach  einiger  Zeit  zur  Hälfte  exstirpirt,  so  wird 
das  übrigbleibende  Viertel  fast  so  gross,  wie  das  eine  Organ  nach 
Entfernung  des  anderen. 

Sehr  ausgesprochene  compensatorische  Hypertrophie  zeigt  auch 
die  Leber.  Wir  wissen  durch  die  experimentellen  Untersuchungen 
von  PoNFigK  u.  A,  dass  grosse  Theile  des  Organes,  bis  zu  drei 
Vierteln  abgetragen  werden  und  dass  die  übriggebliebenen  die  ur- 
sprüngliche Grösse  der  Leber  wieder  erreichen  können.  Das  ge- 
schieht vor  Allem  durch  eine  lebhafte  Vermehrung  der  Zellen,  in 
Folge  deren  die  einzelnen  Leberläppchen  an  Umfang  bedeutend 
gewinnen,  ohne  im  Uebrigen  eine  wesentliche  Structuränderung^ 
darzubieten. 

Beim  Menschen  kommen  ähnliche  Folgezustände  nach  par- 
tiellen Zerstörungen  von  Lebergewebe  durch  entzündliche  Processen 
Tumoren  und  Parasiten  zur  Beobachtung.  Die  Vergrösserung  der 
Acini  ist  dann  schon  makroskopisch  sehr  auffallend. 

Von  paarigen  Organen  kommen  weiter  die  Geschkchisdrüsen  in 
Betracht. 

Eine  compensatorische  Hypertrophie  der  Hoden  ergiebt  sich 
aus  früheren  und  besonders  aus  meinen  Versuchen  und  aus  Beob- 
achtungen am  Menschen.  Exstirpirt  man  bei  wachsenden  Thieren 
das  eine  Organ,  so  erreicht  das  andere  eine  beträchtlichere  Grösse^ 
als  es  sonst  der  Fall  gewesen  sein  würde.  Auch  beim  Menschen 
sehen  wir  nach  Entfernung  eines  erkrankten  Hodens  das  gleiche 
am  anderen.  Die  Ovarien  scheinen  unter  analogen  Bedingungen 
eine  compensatorische  Hypertrophie  nicht  einzugehen.  Dagegen 
stellt  sie  sich  wiederum  bei  den  Mammae,  wenigstens  wachsender 
Thiere  ein.  Auch  die  Mammilla  nimmt  dabei  an  Höhe  zu.  Beim 
Menschen  soll  ebenfalls  nach  Amputation  einer  Milchdrüse  die 
zweite  hypertrophiren,  doch  liegen  darüber  ausreichende  anatomische 
Untersuchungen  nicht  vor. 

Es  giebt  ferner  eine  aus  Experimenten  erschlossene  compen- 
satorische Vergi'össerung  der  Schilddrüse  und  eine  ebensolche  d^r  Neben- 
niere, die  beim  Menschen  vergrössert  gefunden  wurde,  wenn  eines 
der  beiden  Organe  untergegangen  war.  Auch  die  Lunge  kann 
hypertrophiren.  Wenn  die  eine  embryonal  nicht  angelegt  wurde,  so 
ist  die  andere  schon  bei  der  Geburt  abnorm  gross.  Ebenso  nimmt 
das  eine  Organ  an  Umfang  zu,  wenn  das  andere  im  extrauterinen 
Leben  zu  Grunde  ging.  Die  Wandliächen  aller  Lufträume  werden 
durch  Neubildung  von  Bestandtheilen  grösser,   die  Lumina  weiter» 
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im  Uel)rigen  aber  bleibt  der  Bau  des  Organes  durchaus  der 
normale. 

Auch  bei  den  Muskeln  giebt  es  nach  Fortfall  einzelner  Ab- 
schnitte eine  Vergrösserung  der  zurückbleibenden.  Im  Herren  z.  B. 
sehen  wir  im  Anschluss  an  herdförmige  Erkrankungen  die  übrigen 
Theile  des  Myocard  hypertrophiren. 

Endlich  ist  eine  Hypertrophie  auch  da  zu  verzeichnen,  wo 
nicht  ein  dem  Fortgefallenen  völlig  gleichartiges  Organ  in  Frage 
kommt.  Wenn  die  MiU  exstirpirt  wird,  so  übernehmen  Lymph- 
drüsen und  Knochenmark  einen  Theil  der  Function  und  schwellen 
dabei  an. 

2.  Zu  den  ohne  voraufgegangenen  Ausfall  von  Gewebe  eintretenden 
Hypertrophieyi  rechnen  vor  allen  Dingen  die  an  der  Musculatur  vor- 
kommenden. 

Das  bekannteste  Beispiel  ist  die  Volumenzunahme  der  Skelet- 
musciüatur  bei   der  angestrengten  Thätigkeit  von  Turnern  u.  s.  w. 

Daran  schliesst  sich  der  Herzmuskel,  Es  giebt  zahlreiche  Er- 
krankungen, welche  zu  einer  üeberlastung  des  Herzens  führen. 
Hierher  gehören  vor  Allem  die  im  engeren  Sinne  sogenannten 
Herzfehler,  d.  h.  die  meist  nach  Entzündungen  sich  entwickelnden 
Verengerungen  (Stenosen)  und  Erweiterungen  (Insufficienzen)  der 
Ostien,  welche  den  Ej*eislauf  erschweren.  Durch  die  verengten 
Oeffnungen  kann  das  Blut  nur  bei  verstärkter  Muskelthätigkeit 
weiter  befördert  werden.  Die  insufficienten  Klappen  andererseits 
lassen  das  Blut  bei  der  Diastole  zurückströmen  und  überfüllen  so 
die  vor  dem  Ostium  liegende  Höhle.  Auch  daraus  resultirt  eine 
^össere  Aufgabe  für  das  Myocard.  Der  hypertrophische  Muskel 
aber  vermag  lange  Zeit  oder  dauernd  den  gesteigerten  Ansprüchen 
zu  genügen,  der  Herzfehler  ist  „compensirt". 

Die  Function  des  rechten  Ventrikels  wird  ferner  durch  ver- 
schiedene Lungenerkrankungen  oft  in  hohem  Maasse  erschwert, 
aber  durch  die  Verdickung  der  Musculatur  trotzdem  ermöglicht, 
^uf  das  ganze  Herz,  besonders  aber  auf  den  linken  Ventrikel 
wirken  weiterhin  gewisse  Xierenveränderungen  hypertrophieerzeu- 
gend ein,  doch  steht  es  nicht  fest,  in  welchem  inneren  Zusammen- 
hange auch  hier  eine  vermehrte  Arbeit  die  Veranlassung  zum  Muskel- 
-wachsthum  ist. 

Man  nimmt  an,  dass  langdauernde  übermässige  Körperanstren- 
gTingen,  z.  B.  Bergsteigen,  auch  Herzhypertrophie  macht  und  so  viel 
ist  gewiss,  dass  solche  Individuen  im  Allgemeinen  ein  grosses  Herz 
liaben.    Aber  eine  abnorme  Volumenzunahme  findet  sich  durchaus 


278  Vierzehnter  Abschnitt. 

nicht  immer  und  so  müssen  hier  wohl  noch  besondere  umstände  eine 
Rolle  spielen.  Endlich  ist  durch  Bollingeb  daraufhingewiesen  worden, 
dass  der  übertriebene  Biergenuss  eine  die  Herzthätigkeit  steigernde 
und  dadurch  Hypertrophie  bedingende  Plethora  hervorruft. 

Die  Volumenvergrösserung  der  Musculatur  beruht  bei  Erwachse- 
nen auf  einer  Dicken-  und  Längenzunafame  der  einzelnen  Zellen,  beim 
Embryo  und  Kinde  ist  auch  ihre  Vermehrung  mit  in  Betracht 
zu  ziehen.  Daher  ist  die  Hypertrophie  im  letzteren  Falle  z.  B.  bei 
angeborenen  Herzfehlem  beträchtlicher  als  dort.  Sie  kann  am  rechten 
Ventrikel  das  Vierfache  der  normalen  Dicke  betragen,  während  sie 
sonst  gewöhnlich  nicht  über  das  Doppelte  hinausgeht. 

Ausser  der  quergestreiften  Musculatur  wird  auch  die  glatte  bei 
gesteigerter  Function  hypertrophisch,  so  die  des  Oesophagus  bei  in 
ihm  und  an  der  Cardia  vorkommenden  Verengerungen,  die  der  Harn- 
blase bei  Strictur  der  Urethra.  Die  Wand  kann  um  das  Mehr- 
fache verdickt  sein.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  Vermehrung 
und  Vergrösserung  der  Muskelzellen. 

In  ähnlicher  Weise  verdickt  sich  auch  die  Muscularis  der 
Arterien,  wenn  der  Blutdruck  erhöht  ist,  so  bei  gewissen  Nieren- 
entzündungen, die  mit  Schrumpfung  des  Organes  einhergehen. 

Damit  haben  wir  die  wichtigsten  Thatsachen  der  Hypertrophie  kennen 
gelernt.     Wir  schliessen  daran  einige  aügememe  Bemerkungen. 

Zunächst  sei  darauf  hingewiesen,  dass  wie  bei  der  Regeneration  auch 
bei  der  Hypertrophie  das  AUer  des  Individuums  von  Bedeutung  ist.  Jüngere 
Gewebe  zeigen  auch  hier  ein  lebhafteres  Wachsthum.  Am  besten  lüsst  das 
die  Niere  erkennen.  Sie  hypertrophirt  ausgezeichnet  beim  Embryo  und 
bei  nicht  ausgewachsenen  Thieren  und  Menschen,  weit  weniger  gut  aber 
in  späteren  Lebensjahren.  Das  ist  fQr  den  Chirurgen  insofern  von  Wichtig- 
keit, als  bei  Exstirpation  einer  Niere  im  höheren  Alter  das  andere  Organ 
oft  so  unzureichend  und  so  langsam  sich  vergrössert,  dass  es  für  die  volle 
Function  nicht  genügt.  Dann  geht  das  Individuum  zu  Grunde,  wälirend 
ein  Kind  die  gleiche  Operation  überstehen  würde. 

Zweitens  interessirt  uns  das  VerhäUnias  der  Regeneration  zur  Hyper- 
trophie, Die  einzelnen  Organe  sind  bald  mehr  zu  der  einen,  bald  mehr  zu 
der  anderen  beföhigt.  Die  Leber  z.  B.  regenerirt  sehr  schlecht,  während 
sie  vorzüglich  hypertrophirt,  die  Speicheldrüse  umgekehrt  regenerirt  vor- 
treflflich,  vergrössert  sich  aber  compensatorisch  sehr  wenig.  Man  kann  fast 
saj?en,  dass  die  beiden  Vorgänge  in  den  verschiedenen  Organen  im  umge- 
kehrten Verhältniss  zu  einander  stehen. 

Die  Regeneration  ist  im  Allgemeinen  bei  den  einfacher  gehauten  Ge- 
weben am  lebhaftesten,  so  bei  der  Speicheldrüse,  die  aus  sich  verzweigen- 
den Röhren  mit  Alveolen  an  den  Enden  besteht.  Die  complicirteren  Organe 
dagegen  vermögen  wohl  das  einmal  vorhandene  typische  Gewebe  zu  ver- 
grössern,  nicht  aber  neues  zu  bilden.  Sie  werden  also  in  erster  Linie  durch 
compensatorische  Hypertrophie  etwaige  Verluste  ausgleichen. 
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3.  Transplantation,  Pfropfung. 

Zu  mehr  oder  weniger  lebhaften  Wachsthumsvorgängen  giebt 
auch  die  Transplantation,  d.  h.  die  Verpflanzung  eines  Gewebe- 
abschnittes von  einer  Stelle  des  Körpers  auf  eine  andere  oder  von 
einem  Organismus  auf  einen  anderen  Veranlassung. 

Die  Transplantation  wird  von  dem  Chirurgen  nicht  selten  vor- 
genommen, um  einen  Defect  zu  schliessen,  der  ohne  den  Eingriff 
sich  durch  regenerative  Vorgänge  an  Ort  und  Stelle  nur  langsam 
oder  nur  unvollkommen  oder  gar  nicht  ausfüllen  würde. 

Sie  ist  aber  andererseits  auch  experimentell  sehr  lebhaft  ge- 
prüft worden,  sei  es,  dass  man  für  die  chirurgische  Thätigkeit 
bessere  Grundlagen  gewinnen,  sei  es,  dass  man  theoretische  Fragen 
einer  Lösung  entgegenführen  wollte.  Sie  ist,  wie  wir  später  sehen 
werden,  von  besonderer  Bedeutung  für  die  Geschwulstlehre. 

Für  das  Gelingen  einer  Transplantation  sind  verschiedene  Um- 
stände maassgebend. 

1.  Der  Erfolg  wird  wesentlich  dadurch  beinflusst,  ob  das  zu 
verpflanzende  Stück  noch  durch  eine  Brücke  mit  der  Nachbarschaft 
im  Zusammenhang  bleibt,  wie  ein  um  seinen  Stil  gedrehter  und  an 
eine  benachbarte  Stelle  angenähter  Hautlappen,  odör  ob  es  völlig 
abgetrennt  wurde.  Der  erstere  Fall  liefert,  wie  leicht  begreiflich, 
weit  bessere  Bedingungen,  weil  die  Ernährung  sich  viel  leichter 
wiederherstellt,  oder  kaum  unterbrochen  wird.  Küster  hat  vorge- 
schlagen, die  Verpflanzung  ganz  gelöster  Theile  Pfropfung  zu 
nennen,  die  andere  Transplantation.  Wir  werden  im  Folgenden 
hauptsächlich  von  ersteren  reden.  Die  Verlagerung  gestielter  Ab- 
schnitte bietet  für  uns  geringeres  Interesse. 

2.  Selbstverständlich  ist  die  Pfropfung  nur  bei  Anwendung  leben- 
den  Gewebes  möglich.  Daher  darf  nach  der  Entfernung  vom  alten 
Standort  nicht  zu  viel  Zeit  verfliessen,  da  ja  die  Stücke  sonst  ab- 
sterben. Doch  erfolgt  der  Tod  der  einzelnen  Gewebe  sehr  ver- 
schieden schnell.  Einzelne  hochdifferenzirte  Zellarten,  wie  die 
GanglienzeUen,  lassen  sich  überhaupt  nicht,  andere,  wie  manche 
Drüsenepithelien,  nur  schwer  transplantiren.  Dagegen  können 
manche  Zellen  relativ  lange  vom  Körper  getrennt  existiren.  So 
ist  es  vor  Allem  Wentscher  gelungen,  Hautlappen  in  trockenem 
und  feuchtem  Zustande  viele  Tage,  bis  zu  drei  Wochen  aufzuheben 
und  dann  erfolgreich  zum  Anheilen  zu  bringen.  Allerdings  gelang 
der  Versuch  um  so  sicherer,  je  kürzere  Zeit  seit  der  Lostrennung 
des  Lappens  verstrichen  war.  Doch  ist  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden  der  Erfolg  nicht  wesentlich  verschieden.     Andere  Be- 
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obachter  fanden  eine  kürzere  Aufbewahrungsfahigkeit  als  Wentscheb. 
Mit  Periost  machte  Busse  analoge  Erfahrungen.  Er  konnte  es, 
wenn  er  es  einem  seit  mehreren  Tagen  todten  Thiere  entnahm, 
noch  mit  positivem  Ergebniss  übertragen.  Andere  hatten  ähnliche 
Resultate.  Eine  beschränkte  Existenzmöglichkeit  im  abgetrennten 
Znstande  muss  übrigens  jedem  zu  transplantirenden  Gewebe  zu- 
kommen, weil  es  ja  an  dem  neuen  Orte  nicht  sofort  ausreichend 
ernährt  wird. 

3.  Die  Verpflanzung  junger,  ev.  embryonaler  Gewebe  ist  häufiger 
von  Erfolg  begleitet,  als  wenn  die  Theile  dem  erwachsenen  Körper 
entnommen  wurden.  Dabei  spielt  zweifellos  der  Umstand  eine 
Rolle,  dass  die  noch  weniger  differenzirten  Zellen  leichter  anwach- 
sen, als  die  vollausgebildeten.  Das  geht  auch  daraus  hervor,  dass 
bei  Transplantation  drüsiger  Organe  die  Epithelien  der  Ausführungs- 
gänge weit  besser  transplantirt  werden  können,  als  die  eigentlichen 
functionirenden  Elemente.  (Vergl.  hierüber  und  über  Nr.  5  das 
unter  Regeneration  S.  272  u.  273  Gesagte.) 

4.  Der  leichteren  Uebertragbarkeit  ontogenetisch  jüngerer  Ab- 
schnitte entspricht  phylogenetisch  der  Umstand,  dass  die  Transplanta- 
tion bei  niederen  Thieren  in  erheblich  grösserer  Ausdehnung  aus- 
geführt werden  kann,  als  bei  höheren. 

5.  Die  Transplantation  versagt  dann  am  wenigsten,  wenn  sie 
innerhalb  desselben  Individuums  vorgenommen  wird.  Schon  auf  ein 
anderes  derselben  Species  gelingt  sie  bei  vielen  Geweben  nicht 
gleich  gut,  aber  kaum  noch,  wenn  sie  zwischen  Individuen  ver- 
schiedener Species  vorgenommen  wird.  Sie  giebt  aber  stets  negative 
Resultate,  wenn  die  Organismen  im  System  noch  weiter  von  einan- 
der entfernt  sind.  Man  muss  sich  vorstellen,  dass  die  allgemeinen 
Lebensbedingungen  für  die  aufgepfropften  Theile  am  besten  ge- 
wahrt sind,  wenn  sie  genau  unter  den  gleichen  Verhältnissen  bleiben, 
wie  sie  eben  nur  derselbe  Körper  bietet.  Aber  es  scheint,  dass 
darüber  hinaus  noch  an  besondere  Einflüsse  gedacht  werden  muss, 
welche  von  dem  Organismus,  auf  den  verpflanzt  wurde,  ausgehen 
und  die  Art  des  Wachsthums  des  übertragenen  Gewebes  bestimmen. 
Wir  werden  bei  der  Besprechung  des  Ovariums  (S.  284)  darauf 
hinweisen. 

6)  Der  volle  Erfolg  einer  Transplantation  hängt  natürlich  sehr 
wesentlich  auch  davon  ab,  ob  Zellen,  die  einer  bestimmten  Function 
vorstehen,  an  dem  neuen  Ort  die  Bedingungen  ihrer  Thätigkeit  vneder- 
finden.  Denn  nui'  so  können  sie  unverändert  anwachsen,  während 
sie  anderenfalls  atrophiren  oder  wenigstens  Umwandlungen  erleiden 
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würden,  von  denen  bald  unter  Rückbildung  die  Rede  sein  soll. 
Da  nun  die  Function  meist  von  bestimmten  Nerven  abhängig  ist, 
so  muss  sie  nach  der  Transplantation,  die  ja  im  Allgemeinen  mit 
Durchtrennung  auch  der  Nerven  vorgenommen  wird,  nachlassen 
oder  sistiren. 

7.  Femer  wird  die  Verpflanzung  eines  Gewebeabschnittes  auch 
von  dessen  Grösse  beeinflusst  sein.  Compacte  Theile  wachsen  schwer 
an,  weil  es  zu  lange  dauert,  bis  sie  genügend  ernährt  sind.  Mittler- 
weile sind  die  inneren  Parthien  abgestorben.  Eine  genaue  Angabe 
über  den  Umfang  des  Stückes,  der  eine  Uebertragung  noch  zulässt, 
ist  unmöglich,  da  die  einzelnen  Gewebe  sich  verschieden  verhalten. 
Aber  schon  erbsengrosse  Abschnitte  werden  nicht  ganz  erhalten 
bleiben.  Platte  Theile,  wie  Hautlappen,  die  mit  ihrer  ganzen  Fläche 
aufliegen,  sollten  naturgemäss  besser  geeignet  sein,  aber  auch  sie 
gehen  theilweise  zu  Grunde. 

8.  Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  eine  zunächst  gelingende 
Verpflanzung  nicht  von  Dauer  xu  sein  braucht.  Das  übertragene  Stück 
kann  sich  längere  Zeit  erhalten  und  dann  doch  noch  allmählich  einer 
Atrophie  verfallen  und  schliesslich  ganz  verschwinden.  Wenn 
es  dabei  an  einen  Ort  gebracht  wurde,  wo  sich  gleichartige  Zellen 
befinden,  so  kann  es  durch  diese  ersetzt  werden,  übertragene  Epi- 
dermis z.  B.  dadurch,  dass  benachbartes  Epithel  an  ihre  Stelle 
wächst. 

"Wenn  wir  nun  nach  diesen  allgemeinen  Sätzen  die  einzelnen 
Transplantationsversuche  in*s  Auge  fassen,  so  erwähnen  wir  zunächst 
in  Kürze,  dass  die  grossai-tigsten  Experimente  an  niederen  Thiereu 
vorgenommen  wurden.  Born  hat  Amphibienlarven  in  mannigfacher 
Weise  durchschnitten  und  die  Theilstücke  verschiedenartig  anein- 
andergeheilt,  so  das  Kopfende  der  einen  Larve  an  das  Schwanz- 
ende der  anderen.  Diese  Versuche  gelangen  auch  bei  Anwendung 
verschiedener  Species.  Born  hat  aber  auch,  den  uns  hier  inter- 
essirenden  Transplantationen  mehr  entsprechend,  kleinere  an  sich 
nicht  lebensfähige  Theile  auf  ganzen  Individuen  anwachsen  lassen 
und  sie  mit  ihnen  sich  weiter  entwickeln  sehen.  Analoge  Versuche 
führte  JosT  an  Regenwürmern  mit  ausgezeichnetem  Resultate  aus. 

Die  bei  Säugethieren  vorgenommenen  Uebertragungen  betrafen 
die  verschiedensten  Gewebe.  Wir  fassen  zunächst  in  Kürze  die 
lediglich  zu  theoretischen  Zwecken  angestellten  Experimente  in's 
Auge. 

Die  Transplantation  geschah  entweder,  besonder  bei  ganzen 
Organen,   an  dieselbe  Stelle,  an  der  sie  abgetrennt  wurden,   oder 
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an  eine  andere,  die  im  Uebrigen  die  gleichen  Bedingungen  wie  jene 
bot,  oder  sie  erfolgte  in  das  Innere  des  Blutgei^sssyBtems  oder  in 
Lymphdrüsen,  in  die  Bauchhöhle,  unter  die  Haut,  in  andere  Organe. 
Es  gelingt  unter  Beachtung  der  angegebenen  Bedingungen  ohne 
Schwierigkeit,  kleinere  Stücke   auf  die  eine   oder   die   andere  Art 
zum  Anheilen  zu  bringen.    Das  angrenzende  Gewebe  zeigt  Neu- 
bildungserscheinungen besonders  an  den  Blutgefässen,   die  in  das 
transplantirte   hineinwachsen   und   es   schon  nach   wenigen  Tagen 
ausreichend  ernähren.     Freilich  kommt   es  auch  bei  Verpflanzung 
kleinster  Theile  nicht  selten  zu  centralen  Nekrosen,  zumal   wenn 
es   sich  um   empfindliche  Gewebe, 
wie   z,  B.  Epithelien   der   gewun- 
denen Hamcanälchen,  handelt. 

Die  anwachsenden  Zellen  ge- 
rathen  nun,  mag  eine  partielle 
Nekrose  eingetreten  sein  oder  nicht, 
in  den  meisten  Fällen  in  eine  bald 
mehr,  bald  weniger  ausgesprochene 
Vermehrung,  die  als  die  Folge 
der  durch  die  Abtrennung  vom 
Mutterboden  bedingten  Entspan- 
nung der  verpflanzten  Zellen  anzu- 
sehen, aber  allerdings  meist  nur 
von  kurzer  Dauer  ist.  Dabei  bilden 
Fig.  131.  sie  vielfach  Producte,  die  sie  auch 

Am  einem  Irans pUntlrten  Leberstiitk-  SOnSt    ZU    erzeugen    gewöhnt    Sind, 

""übergB^uJhene  üafiengirtge.'  *"'  z.  B.  Secrete  oder  Zwischensub- 
stanzen. 
Sehr  lebhafte  derartige  Proliferationen  beobachteten  Leopoli> 
und  Zahn,  welche  embryonalen  Knorpel  in  die  vordere  Äugen- 
kammer  brachten  und  eine  sehr  beträchtliche  Vergrösserung  der 
Stückchen  eintreten  sahen.  Cohnheim  constatirte  ein  Wachsthum 
von  Perioststückchen,  welche  er  in  die  Blutbahn  einführte.  Andere 
erhielten  ähnliche  Ergebnisse.  Ich  selbst  verpflanzte  kleine  Stückchen 
von  Speicheldrüsen,  Talgdrüsen,  Leber,  Niere  u.  s.  w,  in  Einstich- 
ötfnungen  von  Lymphdrüsen,  unter  die  Haut,  in  die  vordere  Augen- 
kammer, in  die  Bauchhöhle  und  sah  sie  fast  immer  theilweiae  oder 
ganz  anheilen.  Auch  Wachsthumerscheinungen  traten  ein(Pig.  131). 
So  zeigten  die  Leberstückchen  eine  lebhafte  Neubildung  von  Gallen- 
gängen. Lenqemann  und  Lubabsch  sahen  analoge  Proliferation  vor 
Allem  an  transplantirten  Stückchen  von  Speicheldrüsen.    Sie  meinen 
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aber,  die  Vermehrung  trete  nicht  als  Ausdruck  einer  Entspannung, 
sondern  als  regenerativer  Vorgang  eii>,  welcher  der  voraufgegangenen 
pai-tiellen  Nekrose  folge.  Aus  meinen  Versuchen  kann  ich  das  nicht 
schliessen,  ganz  abgesehen  davon,  dass  ja  auch  bei  der  Xekrose  eine 
Aufhebung  von  Wachsthumwiderständen  das  Wirksame  ist.  An 
kleinen  Stückchen  braucht  nämlich  ein  Absterben  überhaupt  nicht 
stattzufinden  und  doch  tritt  die  Proliferation  ein.  Im  Besonderen 
lassen  sich  Hautstückchen  verpflanzen  und  in  ganzem  Umfange  an- 
heilen. Die  Epidermis  zeigt  dabei  lebhafte  Neubildung  (Fig.  133),  welche 
sich  darin  äussert,  dass  sie  die  Gewebespalte,  in  welche  die  Pfropfung 
vorgenommen  wurde,  völlig  auskleidet.  Es  ist  klar,  dass  dieses 
Wachsthum  etwas  durchaus  Selbständiges  darstellt.  Für  andere 
Gewebe  gilt  aber  auch  deshalb  derselbe  Schluss,  weil  die  Neu- 
bildung stets  vom  Eande  des  übertragenen  Theiles  in  die  Umgebung 
hinein  erfolgt,  also  nicht  an  die  Stelle  des  nekrotisch  gewordenen 
Abschnittes,  der  im  Inneren  des  Stückes  liegt. 

Oberflächenepithelien  eignen  sich  für  die  Versuche  am  besten. 
Sie  wachsen  regelmässig  an  und  bilden  später  zu  besprechende 
kleine  Hohlräume.  Sie  zeichnen  sich  femer  dadurch  aus,  dass  sie 
an  dem  neuen  Ort  dauernd  bestehen  bleiben,  während  die  meisten 
anderen  genannten  Gewebe  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  wieder 
vei*8chwinden. 

Zu  den  lediglich  theoretisch  bedeutsamen  Transplantationen 
gehört  auch  die  des  Hodens  und  des  Ovanums.  Nach  älteren  An- 
gaben sollte  ein  abgeschnittener  und  auf  dem  Peritoneum  angenähter 
Hoden  anheilen.  Neuere  Experimente  bestätigten  das  nicht.  Kleine 
Stückchen  des  Gewebes  wachsen  zwar  wie  in  den  eben  erwähnten 
Versuchen  vorübergehend  an,  das  ganze  Organ  aber  stirbt  immer 
ab.  Dagegen  lässt  sich  der  Nebenhoden  erfolgreich  verpflanzen. 
Anders  verhält  es  sich  mit  dem  Ovarium.  Nachdem  es  Knauer 
und  Gbigobieff  gelungen  war,  das  abgetrennte  Organ  zu  verpflanzen, 
wenn  sie  es  auf  dem  Peritoneum  befestigten,  habe  ich  den  An- 
heilungsprocess  genauer  studirt.  Es  ergab  sich,  dass  die  peripheren, 
die  Eier  enthaltenden  Abschnitte  des  Eierstocks  durchweg  be- 
stehen blieben,  dass  aber  die  basalen  und  centralen  Theile  ab- 
starben und  durch  neues  vom  Peritoneum  aus  hineinwachsendes 
Bindegewebe  ersetzt  wurden.  Das  so  transplantirte  Organ  lieferte 
nach  den  Beobachtungen  jener  beiden  Autoren  entwicklungsfähige 
Eier.  Auch  die  Mamma  jugendlicher  Thiere  lässt  sich  erfolgreich 
verpflanzen.  Bei  jungen  Meerschweinchen  übertrug  ich  sie  auf  das 
Ohr  und  sah  sie  hier,  als  das  Thier  Junge  warf,  Milch  secerniren. 
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Eine  bemerkenswerthe  Beziehung  des  verpflanzten  Ovariums  zu  dem 
neuen  Körper  sah  Foa.  Wenn  ein  embryonaler  Eierstock  auf  ein  junges 
Thier  übertragen  wurde,  behielt  er  seine  Structur,  während  er  in  einem  er- 
wachsenen Organismus  den  Bau  eines  fnnctionellen  Ovariums  gewann. 

Zu  praktischen  Zwecken  wurde  die  Transplantation  mit  3  Arten 
von  Geweben  ausgeführt:  mit  Epidermis^  Knochen  und  Schilddrüse, 

a)  Die  Epidermis  wurde  zuerst  von  Revebdin  transplantirt  zur 
Deckung  von  Wunden,  die  auf  andere  Weise  nicht  zum  Schluss 
zu  bringen  waren.  Thiersch  hat  die  Methode  modificirt,  indem  er 
dünne,  nur  aus  Epidermis  und  geringen,  den  Papillarkörper  fast 
allein  umfassenden  Cutislagen  bestehende  Läppchen  auf  angefrischte 
Wunden  übertrug.  Krause  empfahl  die  Benutzung  grösserer  voll- 
ständigerer Hautlappen. 

Der  Anheilungsvorgang  wurde  in  ausgedehnten  Untersuchungen 
von  vielen  Seiten  (Garr^,  Goldmann,  Endbrlbn  u.  A.)  genau 
verfolgt.  Im  Allgemeinen  lässt  sich  sagen,  dass  die  verpflanzten 
Theile  nicht  ganz  anwachsen.  Die  flach  ausgebreiteten  Lappen 
werden  zunächst  durch  eine  Schicht  geronnener  Blut-  und  Lymph- 
flüssigkeit an  der  Unterlage  fixirt.  Dann  tritt  in  letzterer  eine 
lebhafte  Gefäss-  und  Zellwucherung  ein.  Die  jungen  Elemente 
dringen  durch  das  verklebende  Material  in  das  transplantirte  Stück 
vor,  dessen  Cutis  zu  Grunde  geht  und  durch  neues  aus  jenen 
einwachsenden  Elementen  gebildetes  Bindegewebe  ersetzt  wird. 
Das  Epithel  wächst  ebenfalls  nur  zum  kleinen  Theil  an.  Die 
obersten  Lagen  stossen  sich  ab,  die  unteren  bleiben  in  wechseln- 
dem Umfange,  vor  Allem  in  den  mittleren  Abschnitten  des  Lappens 
erhalte^.  Von  ihnen  geht  dann  eine  Regeneration  aus,  welche  zum 
Ersatz  des  abgestorbenen  und  abgeschieferten  Epithels  beiträgt. 
Doch  ist  daran  im  Experiment  stets  auch,  und  zwar  sehr  wesent- 
lich, die  an  die  Wunde  angrenzende  alte  Epidermis  betheiligt,  die 
nach  Art  der  gewöhnlichen  Regeneration  unter  den  verpflanzten 
Lappen,  bezw.  unter  dessen  Epithel  vordringt  und  eine  neue  Decke 
bilden  hilft. 

So  verläuft  der  Process  nach  Enderlen's  Beobachtungen  stets. 
Es  ist  aber  durchaus  denkbar  und  wird  von  anderen  Seiten  an- 
gegeben, dass  die  übertragenen  Gewebe  ganz  oder  wenigstens 
grösstentheils  lebend  bleiben,  wenn  die  Bedingungen  sehr  günstige 
sind.  Ich  schliesse  das  aus  Verpflanzungen  von  kleinen  Haut- 
läppchen in  das  Innere  verschiedener  Gewebe,  z.  B.  auch  in  die 
Subcutis.  Hier  heilte  auch  das  Bindegewebe  in  der  Hauptsache 
an.    Das  Epithel  schieferte  sich  zunächst  in  seinen  obersten  Lagen 
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ab  und  wurde  dadurch  dünner,  fast  auf  eine  Lage  reducii't.  Die 
Figur  132  b  giebt  das  vom  zweiten  Tage  wieder.  Dann  beginnt 
eine  lebhafte  Kegeneration  der  Epithelzellen,  welche  schon  am 
vierten  Tage  (Fig.  132  c)  die  alte  Dicke  der 
Epidermis  wieder  hergestellt  hatten.  Diese 
hat  mittlerweile  begonnen,  vom  ßaude  aus 
lebhaft  weiterzuwachsen  und  die  Gewebe- 
spalte, in  der  sie  liegt,  auszukleiden  (Fig.  133). 

b)  Die  Transplantation  von  KnocJien  wird 
vorgenommen,  wo  es  sich  um  den  Schluss 
einer  Enochenlücke,  z.  B.  einer  Oeffnnng  in 
den  platten  Schädelknocben  (um  eine  Tre- 
panations wunde)  handelt.  Man  benutzt  ent- 
weder das  vorher  operativ  entfernte  Stück 
selbst  wieder,  oder  Knochen  von  einer  an- 
deren Körperstelle  oder  von  einem  anderen 
Individuum  derselben  oder  einer  anderen 
Species. 

Nach  den  oben  gemachten  Bemerkungen 
hätte  theoretisch  von  vornherein  nur  Auswicht  auf  Erfolg,  die  Ueber- 
tragung  eines  Knochens  von  demselben  Körper  oder  einem  anderen 
derselben  Species.   Aber  selbst  dann,  wenn  das  eben  erst  entfernte 


Fig.  132. 
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Stück  wieder  eingesetzt  wird,  geht  der  transplantirte  Theil  nach  Unter- 
suchungen von  Arth.  Barth  regelmässig  zu  Gninde.  Von  dem  Mark 
undPeriost  des  alten  Knochens  aus  dringen  Osteoblasten  luitUefässen 
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in  die  Lücken  des  verpflanzten  ein  und  bilden  an  Stelle  desselben, 
während  es  zugleich  auf  noch  nicht  genügend  geklärte  Weise  einer 
Eesorptiou  anheimfallt,  neues  Knochengewebe,  welches  noch  lange 
Zeit  abgestorbene  Reste  des  transplantirten  Stückes  einschliesst 
Letzterem  kommt  also  keine  andere  Bedeutung  zu,  als  dass  es  den 
regenerativen  Schluss  des  Defectes  unterstutzt,  Dasselbe  leistet 
aber  auch  todter,  ja  auch  geglühter,  seines  organischen  Antheils 
beraubter  Knochen.  Die  vorhandenen  Kalksalze  begünstigen  in 
allen  Fällen  die  Kegeneration. 

Verpflanzte  ich  Knochenstücke  in  andere  Gewebe,  z.  B.  in 
Lymphdrüsen  oder  in  die  Bauchhöhle,  so  erlitten  sie  ein  ähnliches 
Schicksal  {Fig.  134).  Die 
Knochen  Substanz  stirbt  stets 
ab,  aber  aus  uiitübertragenem 
Mark  und  Periost  bildet  sich 
unter  lebhafter  Entwicklung 
von  Osteoblasten  junge  oste- 
oide Substanz  in  bälkchen- 
förmiger  Anordnung. 

Der  Untergang  des  ver- 
pflanzten Stückes  hebt  aber, 
wie  aus  dem  Gesagten  her- 
vorgebt, die  chirurgische  Be- 
deutung der  Transplantation 
nicht  auf. 

c)  Die  Möglichkeit  einer 
Fig.  134.  Verpflanzung  von  Schilddi-üsen- 

Transi)1antirteä  Knü<>L«nstüi:k.  JT,  beideraeila  vou        gewebe     erweckte      daS      Inter- 

ja-ger  K™üch,„sub^uj.^,o  oj^  beeren«,  die  ob«D  ^^^^  j^^  Arztes ,  Seit  man 
die  Bedeutung  des  Fehlens 
dieses  Organes  kennen  gelernt  (s.  S.  94)  und  die  Erfahrung  ge- 
macht hatte ,  dass  in  den  kranken  Körper  eingeführte  Thier- 
schilddrüsen  den  Zustand  zu  bessern  vermögen.  Es  fragte  sich, 
inwieweit  die  übertragenen  Theile  anwachsen.  Zahlreiche  Experi- 
mente (von  Endeblen  u.  A.)  ergaben ,  dasa  die  Schilddrüse  in  der 
Bauchhöhle  oder  an  anderen  Stellen  desselben  Thieres  zur  Anheilung 
gebracht  werden  kann.  Allerdings  ginge»  bei  grösseren  Stücken  die 
centralen  Theile  stets  zu  Grunde  (Fig.  135),  während  kleine  Partikel 
ganz  erhalten  bleiben  können.  Die  Versuche  gelingen  auch  zwischen 
zwei  Thieren  derselben  Species.  Die  nicht  absterbenden  Alveolen 
(Fig.  136)  zeigen  in  wechselndem  Umfange  Neubildungsprocesse.    Es 
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entstehen  nach  Art  dea  embiyonalen  Wachathums  Zellsprossen,  die 
sich  später  in  einzelne  Abschnitte  zerlegen,  aus  denen  unter  An- 
eammlnng  secemirten  Colloides  wieder  neue  Alveolen  werden.  Die 
so  angewachsenen  Qebilde  bleiben  dauernd  besteben. 

Für  den  Menschen  haben  diese  Beobachtungen  bisher  insofern 
nicht  zur  praktischen  Yerwertbung  geführt,  als  man  noch  keine 
durchgreifenden  Verpflanzungen  menschlicher  Thyreoideae  vor- 
genommen  hat.  Die  ThierschilddrUsen  aber  können  beim  Menschen 
niemals  anheilen.  Ihre  fördernde  Wirkung  beruht  auf  der  Gegen- 
art ihrer  specifischen  Frodncte,  welche  gelöst  aufgenommen  werden. 
Doch  haben  diese  Pfropfungen  ihren  Werth  eingebüsst,   seit  man 


weiss,  dass  die  Verabreichung  von  SchilddrUsensubstanz  per  os  den 
gleichen  günstigen  Einfluss  bat. 

4.  Funotionelle  ABpaasuug. 
Ein  viertes  Grebiet,  auf  welchem  wir  im  Änschluss  an  primäre 
Gewebeläsionen  und  Defecte  Wachsthnmserscheinungen  eintreten 
sehen,  ist  das  der  von  W.Roox  sogenannten  Emotionellen  Anpaasang. 
Wir  können  darunter  ganz  allgemein  alle  diejenigen  Veränderungen 
verstehen,  welche  die  Function  der  nicht  geschädigten  Theile  so 
gestalten,  dass  sie  den  neuen  Bedingungen  möglichst  gut  angepasst 
erscheint.  In  diesem  Sinne  konnten  wir  also  die  gesammte  com- 
pensatorische  Hypertrophie  hierher  rechnen.  In  der  That  ist  eine 
vel^ösaerte  \iere  den  neuen  Bedürfnissen  durchaus  angepasst. 
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Doch  ffissen  wir  unter  jenem  BegiiA'  hauptsäcblicli  diejeiiigen 
TJnibiMungen  der  Gewebe  zusammen,  welche  eine  Anpassung  an 
iieu(  mechanische  Verhältnisse  herbeiführen.  Doch  auch  diese  haben 
wir  zum  Theil  schon,  wie  die  Muskelvergrösseniiig,  bei  der  com- 
peiisatorischen  Hypertrophie  abgehandelt.  Wir  würden  aber  hierher 
;mch  die  Verstärkungen  der  Sehnen  und  Pascieu  zu  rechnen  haben, 
die  bei  erhöhten  köiperlichen  Anstrengungen  kräftiger  werden, 
ferner  die  Volimienzunahme  des  Knochensystems  bei  kräftig  arbei- 
tenden Individuen. 

Doch  läKst  sieb  das  Gebiet  der  functionellen  Anpassung  noch 
enger  umgrenzen.    Wir  begreifen  darunter  in  erster  Linie  diejenigen 
,  Gewebeveränderungen,  die  nicht 

nur  in  einer  Massenzunahnie, 
sondern  auch  in  einer  Umgestal- 
tung der  äusseren  Form  und  der 
inneren  Struetur  ihren  Ausdruck 
linden. 

Weitaus  am  besten  ausge- 
prägt ist  die  Anpassung  am 
A'H(JcftenÄ^«(«Hi  zu  verfolgen.  Seine 
Gestalt  und  sein  Bau  sind  schon 
in  der  Xorin  derart,  dass  es 
allen  denkbaren  Anfordeningen 
in  niiiglidist  vollkommener 
Weise  entsprechen  kann.  Es  ist 
auf  Druck,  Zug  und  Biegungs- 
.-.  _,     „  lieanspruchung        eingerichtet. 

*ii,»inMntrBii«.iiiTiiip't«nstLk,.hfii,,i»i-s,.Mi,i.  F^'^iüct  lüsst  slcb  das  bei  der 
Mannigfaltigkeit  der  in  Be- 
tracht kommenden  Yerhält- 
nisse  nicht  an  jeder  Einzelheit  der  Structur  deutlich  nachweisen, 
aber  wir  können  aus  einigen  klaren  Befunden  einen  Rückscbluss 
auf  andere  machen.  Am  besten  erkennt  man  das  an  dem  oberen 
Ende  des  Femur  saninit  Schenkelhals  und  Schenkelkopf.  Wenn 
man  sich  vorstellt,  dass  diese  Theile  mechanisch  in  gleicher  Weise 
wie  ein  Krahn  in  Anspruch  genommen  werden,  so  ist  die  Anordnung 
der  in  ihnen  in  bestimmten  Bogen  verlaufenden  und  sich  recht- 
winkelig kreuzenden  Knochenbälkchen  nach  den  zuerst  von  dem 
Mathematiker  Cclmaxn  angestellten  Berechnungen  den  Anforde- 
rungen durchaus  angepasst  (Fig.  137). 

Unter  pathologischen   Verhältnissen  sehen  wir  nun,   dass  der 
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Knochen  tteineu  Bau  so  ändert,  dass  er  den  neuen  mechanit^rlien 
Verhültnissen  besser  zu  genügen  vermag,  als  es  ohne  die  Umge- 
staltung der  Fall  sein  würde.  Das  beobachten  wir,  wenn  ein 
Knochen  dauernd  eine  abnorme  Stellung  einnimmt,  wenn  er  in 
Folge  ungewöhnlicher  Weichheit  seiner  Substanz  sich  stärker  ge- 
bogen hat,  wenn  die  Wirbelsäule  übermässig  gekrümmt  ist,  wenn  ein 
Bruch  in  Winke latellung  heilte,  wenn  Gelenkenden  nach  mehr  oder 
minder  erheblichen  Zerstörungen  mit  einander  fest  verwachsenu.  s.  w. 


Fig.  1^7. 

Stärker  belastete  und  stärker  durch  Zug  und  Biegung  bean- 
spruchte Theile  bekommen  durch  Neubildung  von  Knochensubstanz 
ein  festeres  Gefüge.  Die  Compacta  der  verbogenen  Röhrenknoclien 
wird  dicker  an  der  Concavität  der  Biegung,  In  der  Spongiosa 
nehmen  die  Knochenbälkchen  eine  andere,  bezw,  die  neugebildeten 
eine  solche  Richtung  an ,  dass  der  "Knochen  der  geänderten 
Beanspruchung  in  möglichst  vollkommener  Weise  genügt.  Sehr 
schöne  Beispiele  hefem  die  fest  verwachsenen  (ankylotischen) 
Gelenke.  Wenn  durch  pathologische  Processe  der  Schenkelkopf 
schwand  und  der  Hals  mit  der  ebenfalls  lädirten  Pfanne  zu  einer 
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Massn  verwuchs,  so  sehen  wir  in  dieser  ähnliche  Verlaufsrichtungeii 
derKnochenbälkchen  sich  herstellen,  wie  sie  in  der  Norm  vorbanden 
sind  (vergl.  Fig.  138  mit  Fig.  137),  An  einem  rechtwinkelig  ankylo- 
sirten  Ellenbogen  sah  ich  die  in  Fig.  139  wiedergegebene  Structur. 
Die  Knochenbälkchen  verlaufen  aus  den  Humerus  bogenförmig,  der 
Convexität  parallel,  in  die  XTnterarmknochen.  Sehr  viele  charakte- 
ristische Beispiele  hat  JiiL.  "Woi-f  mitgetheilt,  der  alle  diese  Ver- 
hältnisse eingehend  studirte  und  unter  der  Bezeichnung  „Trans- 
formation der  Knochen"  zusammeufasste. 


Aukvlise  lies  HiiageleDkeB.   DIo  strnctur  Ata  Femara  xetM  slili  tbailneiet.  zumal  oben,  i^oii- 
tiniiirlicb  in  die  ilea  Beckens  fort. 

An  der  äussei'en  Gestalt  der  Knochen  hat  im  Uebrigen  neben 
dem  Einfluss  des  aus  den  functionellen  Bedingungen  sich  ergebenden 
Druckes  und  Zuges,  auf  die  äussere  Form  und  tbeilweise  auch  auf 
die  innere  Gestaltung  der  Dnick  der  an  den  Knochen  entlang 
laufenden  und  ihn  pressenden  Muskeln  und  der  an  den  Ansatz- 
stellen der  Sehnen  erfolgende  Zug  einen  wechselnden  Antheil. 

Auch  bei  experimentetlen  Untersuchungen  kann  man  die  func- 
tionelle  Anpassung  sich  einstellen  sehen.  Als  ich  den  Schwanz  de« 
Kaninchens  in  geeigneter  Weise  stark  krümmte  und  in  dieser  Form 
dauernd  fixirte,  trat  an  der  Concavitat  der  Biegung,  an  den  Enden 
der  einzelnen  Knochen,  eine  Keubihlung  ein,  wie  sie  aus 
Figur   Uli  ersichtlich  ist.     Die   entstehenden    Kuocbenvorspriinge 
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erliöhten   die  AViderstandskraft  der  beiden  benachbarten  Knochen 
gegen  einander.     (Genaueres  in  meiner  Abhandlung,  Arcb.  f.  Entw. 
Mechanik  Bd.  VI.)    Wie  nun  die  stärker  in  Anspruch  genommenen 
Tbeile   kräftiger   werden,    so    gehen   die   weniger  belasteten   eine 
Atrophie  ein.     DaueiTide  functionelle  Unthätigkeit  hat  diese  ja  an 
allen  Geweben,  wenn  auch  nach  wechselnden  Zeiträumen  stets  zur 
Folge   (s.  o.  S.  '2i)'2}.     Wenn   Gelenkfläcben   lange   Zeit   hindurch 
ausser  Berühmng  bleiben,  wie  z.  B.  die  vorderen  Flächen  des  Knie- 
gelenks bei  spitzwinkeliger  Beugung  (Contractur),  so  werden  die  hier 
befindlichen  Knorpel  atrophisch  und  gleichzeitig  wird  die  Substanz 
des  darunter  liegenden  Kno- 
chens wesentlich  vermindert. 
Dagegen  bleibt  der  Knorpel 
hinten,  wo  die  GeleukÜächen 
sieb  berühren  und  ebenso  der 
zugehörige  Knochen  erhalten 
(Fig  141). 

Eine  Verminderung  der 
Substanz  tritt  aber  auch  da 
ein,  wo  Knochen  durch  zw 
starke  Belastung  zu  intensiv 
an  einander  gepresst  werden. 
Hier  muss  sich  in  den  zu- 
nächst betroflenen  obersten 
Lagen  eine  Druckatrophie 
einstellen,   die   zweifellos  an 

manchen  Formverjindeningen  ^'S-  ^39. 

der  unter  andere  functionelle 
Verhältnisse        gerathenden 
Knochen    betheiligt    ist,    so 
z.  B.    an   der   AbHachung,   welche   die  Wirbel   an   der  Concavität 
der  so  häufigen  Wirbelsäulenverkrümmungen  erleiden. 


S.  Ailgemeinea  aber  das  patbologisobe  Wacbstbum. 

Nachdem  wir  nun  eine  Reihe  von  Fällen  kennen  gelernt  haben, 
in  denen  die  Gewebe  unseres  Körpers  Wachsthumerscheimingen 
zeigen,  müssen  wir  die  Frage  aufwerfen,  vcxskalb  me  dns  ihun.  Die 
Thiitsache  allein  genügt  uns  nicht.  Aber  wir  wollen  nicht  nur  die 
bereits  erörterten  Erscheinungen  zu  erläutern  suchen,  wir  hoften 
vielmehr,  durch  einige  allgemeine  Betrachtungen  auch  eine  Grund- 

19  • 
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läge  für  diejenigen  Proliferationsvorgänge  zu  gewinnen,  die  uns  in 
den  näcliBteu  Abschnitten  begegnen  werden. 

Wir  sahen,  dass  das  bisher  besprochene  Wachsthum  sieb  stets 
an  primäre  Veränderungen  der  Gewebe  anscbliesst,  die  dnrch 
äussere  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden.  Sind  diese  letzteren 
fs  nun  auch,  welche  durch  ihre  directe  Einwirkung  auf  die  Zellen, 
deren  Vergrösserung  und  Theilung  veranlassen,  mit  anderen  "Worten: 
Wird  das  Waohstham  doroh  den  die  Zellen  trefEienden  Reis  einer 
SohftdUoIikeit  herbei gefülutP    Das  wird  in  der  That  vielfach  ange- 


bBam&rkraiim.    (Zu  Ssltu  üüi.) 

noiumen.  Nach  dem  Vorgange  ViRCHf>\v's  stellt  man  sich  vor,  dass 
nicht  nur  die  Function  der  Zelle,  sondern  auch  ihr  Wachsthum 
durch  einen  Reiz  direct  veranlasst  wird.  Vikchow  unterschied 
denigemäsB  zwischen  functiotKller,  nutritiver  und  formativcr  Jieixu/ig. 
Ueher  die  functionelk  Reizung  kann  eine  Meinungsverschieden- 
heit nicht  bestehen.  Dass  Drüsenzellen  durch  den  Einäuss  secre- 
torischer  Nerven  und  durch  zugeführte,  zur  Ausscheidung  bestimmte 
Substanzen  zur  functionellen  Thätigkeit,  dass  Muskeln  durch 
Xerven  und  durch  directe  Reize  zur  Contraction  gebracht  werden, 
ist  bekannt.  Diese  Erscheinung  beruht  auf  einem  bestimmten  Bau 
des   Protoplasmas.     Es    bedarf  nur   eines   Anstosses,  einer  mitge- 
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theilten  molekularen  Bewegung,  einer  Einwirkung  bestimmter 
Stoffe,  um  auf  Grund  jener  Structur  die  speciäschen  Vorgänge  ein- 
treten zu  lassen. 

Anders  ist  es  mit  der   nutritiven  und   formaliven    Reizung.    Sie 
würde  ihren  Ausdruck  darin  finden,   dass   irgend  ein  als  Reiz  be- 
zeichneter Einfluss   das   Protoplasma   direct    dabin   brächte,    mehr 
^'ährung   als   sonst  an  sich  zu  ziehen,  sich  so  zu  Tergrösseni  und 
zu  theilen.     Aber  der  Beweis,  dass  ein  Reiz  so  etwas  vermag,  steht 
noch  aus.    Es   ist  ja  durchaus  etwas  Anderes,    ob  ein  bestimmter 
Zelhnechanismus  durch  einen  äusseren  Anstoss  (functionellen  Reiz) 
in  Bewegung   gesetzt  wird,   oder   ob 
das     Protoplasma    durch    denselben 
oder  einen  ähnlichen  Reiz  dazu   ge- 
zwungen werden  soll,  neue  Substanz       A 
über  das  normale  Maass  zu  assirai- 
Hren. 

Wir  wissen,  dass  jeder  Reiz,  so 
lange  er  die  Zelle  nicht  schädigt 
und  functionsunfähig  macht,  stets  nur 
die  spedßsche  Efta-gte  auslöst.  Xiemals 
tritt  als  äirecte  Folge  der  Einwirkung 
Vergrösserung  und  Theilung  ein. 
Beides  beobachten  wir  erst  später 
und  können  es  daher  nur  als  indiircle 
Folge  ansehen. 

Schon  daraus  ist  zu  entnehmen. 


dass    es    einen    besonderen    Wachs- 


Fig.  141. 


.,  ,         .  ,  ...    ,        LnWres  Femnrende  nach  lange  daunrn- 

thunismechanismus,  der  ausgelost  der  Feststüiiniie  des  KnteeerBnks.  bbe 
werden  könnte,  nicht  giebt.  Dafür  bt'55/Knol5^»V'rck"'^aie  K^öhenfn" 
spricht  auch  der  Umstand,  dass  die  JÄin^^der  k"Ä" '"«flr[n'!"Vz» 
"WachsthumsTorgänge  desFoetus  und  "^"*  *"'•' 

Kindes  und  dass    auch    die  relativ 

spärlichen  normalen  Regenerationsvorgiinge  im  Körper  des  Erwach- 
senen ohne  äusseren  Anstoss  erfolgen.  Es  ist  nicht  denkbar,  dass  die 
Zellen,  die  sonst  nur  ohne  directen  Reiz  wachsen,  darauf  eingerichtet 
sein  sollen,  unter  den  doch  nur  ausnahmsweise  eintretenden  patho- 
logischen Verhältnissen  auf  eine  äussere  Einwirkung  mit  Vergrösse- 
rung und  Theilung  zu  antworten.  Erfolgt  hier  nun  wirklich  ein 
Wacbsthum,  so  muss  der  Zusammenhang  ein  indirrcler  sein.  Darauf 
wollen  wir  nun  eingehen. 

Zu  dem  Ende  werden  wir  am  besten  von  den  normalen  Wachs- 
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Ihumerscheimingen  ausgehen.  Sie  treten  uns  am  lebhaftesten  bei  dem 
Embryo  und  im  Jugendalter  entgegen.  Die  Zellen  vermehren  sich 
hier  andauernd  auf  Grund  von  Eigenschaften,  die  ihnen  vom  Ei 
aus  innewohnen.  Vorausgesetzt  ist  dabei,  dass  die  äusseren  Be- 
dingungen günstige  sind;  dass  also  nicht  z.  B.  ein  äusserer  Druck 
die  Grössenzunahme  hindert.  Sobald  der  Körper  ausgebildet  ist, 
hört  das  Wachsthum  fast  ganz  auf,  nur  an  einzelnen  gleich  zu 
erwähnenden  Stellen  dauert  es  foii;. 

Sind  nun  die  Zellen  des  Erwachsenen  auch  noch  Wucherung sfähig  c" 
Gewiss,  denn  manche  Elemente  vermehren  sich  weiter  und  unter 
pathologischen  Verhältnissen  wird  die  Proliferation  oft  sehr  hoch- 
gradig. Also  liegt  es  nur  an  den  äusseren  Bedingungen,  wenn  das 
Wachsthum  sistirt.  Maassgebend  kann  hier  aber  nur  der  Umstand 
sein,  dass  eben  der  vollentwickelte  Körper  in  den  gegenseitigen 
Beziehungen  der  Zellen  zu  einander  Verhältnisse  bietet,  welche  für 
die  weitere  Vermehrung  ungünstig  sind.  Wir  pflegen  das  wohl  so 
auszudrücken,  dass  wir  von  einer  inneren  Gewehespannung  reden^ 
welche  den  Zellen  eine  Grössenzunahme  und  Theilung  unmöglich 
macht.  Darunter  haben  wir  alle  gegenseitigen  Einflüsse  der  Gewebe- 
hestandtheile  auf  einander  zu  verstehen,  nicht  etwa  nur  einen 
mechanischen  Druck,  obgleich  dieser  zweifellos  eine  grosse 
Rolle  spielt. 

Ist  diese  Auffassung  von  dem  Aufhören  des  normalen  Wachs- 
thums  richtig,  so  muss  sich  eine  Zellvermehrung  überall  da  einstellen^ 
wo  eine  Verminderu7ig  oder  Auftiebung  der  Spannung  eintritt.  Das  ist 
aber  überall  da  der  Fall,  wo  Zellen  verloren  gehen,  wie  auf  der 
Haut  durch  die  Verhornung  und  Abschuppung.  Deshalb  finden 
wir  an  solchen  Stellen  beständig  Mitosen  als  Ausdruck  der 
Neubildung. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  mit  Hülfe  dieser  zuerst  von  Weigert 
verwertheten  Vorstellung  auch  alle  pathologischen  AVucheningen  zu 
erklären  im  Stande  sind,  ob  es  sich  also  bei  ihnen  auch  um  eine 
Beseitigung  der  normalen  Gewebespannung  handelt.  Dann  kommen 
also  die  Reize  nicht  durch  einen  directen  Einfluss  auf  das  Proto- 
plasma zur  Geltung,  sondern  dadurch,  dass  sie  auf  irgend  eine 
Weise  die  Wachsthumwiderstände  aufheben. 

Wir  wollen  die  bisher  betrachteten  Vorgänge  nach  dieser 
Richtung  untersuchen. 

AVenn  wir  mit  der  Regeneration  beginnen,  so  ist  uns  ohne 
Weiteres  klar,  dass  die  Bildung  eines  Defectes  das  entspannende 
Moment  darstellt.    Aber  auf  die  Ali:  und  Weise,  wie  dadurch  die 
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Wachsthumhindernisse  beseitigt  werden,  müssen  wir  genauer  hin- 
weisen. Es  geschieht  das  einmal  durch  die  rein  mechanische  Wir- 
kung  des  Defectes.  Die  angrenzenden  Zellen  können  sich  jetzt 
gegen  ihn  hin  ausdehnen,  entsprechend  einem  gewissen  Turgor,  der 
allem  Lebenden  eigenthümlich  ist.  Zweitens  und  sehr  wesentlich, 
kommt  die  stets  eintretende  Hyperaemie  der  angrenzenden  Theile  zur 
Geltung.  Das  Gewebe  wird  hier  im  Ganzen  umfangreicher  durch 
die  sich  in  die  Länge  streckenden  und  erweiternden  Gefässe.  Zu- 
sammenhängende Membranen,  wie  die  Epidermis,  werden  auf  diese 
Weise  gedehnt  und  in  der  Richtung  dieser  Expansion  entspannt. 
Die  den  Gefässen  anliegenden  Bindegewebebestandtheile  entfernen 
sich  um  so  mehr  von  einander,  je  mehr  die  Fläche  der  Gefässe 
zunimmt.  Zugleich  führt  die  stärkere  Durchtränkung  des  Gewebes 
zu  einer  Erweiterung  der  Saftlücken  und  damit  zu  einer  Entlastung 
der  Zellen  und  wegen  Vergrösserung  der  Grundfläche  zu  ihrer 
Entfernung  von  einander.  Das  Alles  sind  entspannende  Momente. 
Aber  es  kommt  noch  eins  hinzu.  Wir  sahen,  dass  zahlreiche 
Zellen  in  den  Defect  hineinwandern  und  ihn  so  schliessen.  Sie 
verlassen  dabei  das  alte  Gewebe,  verringern  die  hier  befindlichen 
Zellen  an  Zahl,  schaffen  dadurch  Lücken  imd  wirken  so  wiederum 
wachsthumauslösend  auf  die  zurückbleibenden. 

Das  gilt  auch  z.  B.  für  das  Knochenmark.  Wenn  aus  ihm 
bei  der  Regeneration  des  Blutes  Leukocyten  in  den  Kreislauf 
treten,  so  entstehen  im  Mark  Lücken,  die  durch  Neubildung  aus- 
gefüllt werden.  Die  daraus  sich  ergebenden  Zellen  gelangen  wieder 
in's  Blut  und  so  geht  der  Process  weiter. 

Aber  die  Auslösung  betrifft  nicht  nur  die  Grössenzunahme  und 
Theilung  der  Zelle.  Vielmehr  erstreckt  sie  sich  zugleich  auch  auf 
die  spedfisehen  Qualitäten,  Die  Theilproducte  der  Epidermiszellen 
w^erden  sich  daher  wieder  zu  einer  mehrschichtigen  Lage  ordnen, 
Intercellularbrücken  bilden,  verhornen  u.  s.  w.,  das  Drüsenepithel 
erzeugt  wieder  Canäle,  die  sich  verästigen  und  an  ihren  Enden  die 
eigentlichen  secernirenden  Elemente  entstehen  lassen,  die  neuge- 
bildeten Muskelzellen  produciren  quergestreifte  Substanz,  die 
Bindegewebezellen  Fibrillen  und  elastische  Fasern,  die  Periost- 
und  Markzellen  Knochen  u.  s.  w. 

Daraus  erklärt  es  sich,  dass  die  wachsenden  Zellen  das  ver- 
loren gegangene  Gewebe  in  den  wesentlichsten  Punkten  wiederher- 
stellen und  dass  dazu  nur  diejenigen  Elemente  befähigt  sind, 
welche  die  Qualitäten  der  ausgefallenen  Bestandtheile  in  sich  ent- 
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halten.    Das  wird  aber  im  Allgemeinen  nur  bei  gleichartigen  oder 
doch  nahe  verwandten  Geweben  der  Fall  sein. 

AVird  uns  so  die  Regeneration  auf  Grund  der  obigen  Ueber- 
legungen  verständlich,  so  bereitet  uns  die  compensatorische  Hypertro- 
4)hie  ebensowenig  Verlegenheiten.  Aber  sie  wird  uns  Gelegenheit 
bieten,  unsere  Einsicht  in  die  Beziehungen  zwischen  der  Aufhebung 
der  Gewebespannung  und  dem  Wachsthum  der  Zellen  noch  etwas 
zu  vertiefen. 

AVir  betrachten  zunächst  die  Niere.  Ihre  Hypertrophie  erklärt 
man  meist  so,  dass  die  Entfernung  des  einen  Organes  eine  An- 
häufung secretionsfähiger  Substanzen  im  Blut  zur  Folge  habe,  dass 
diese  dann  die  Zellen  des  anderen  Organes  reizten  und  dadurch 
zur  Vergrösserung  brächten. 

Ueber  den  inneren  Zusammenhang  dieses  angenommenen  Vor- 
ganges kann  man  sich  zwei  Vorstellungen  machen.  Erstens  denkt 
man  sich  die  Sache  so,  dass  die  erhöhte  Thätigkeit  den  eigent- 
lichen Wachsthumreiz  abgebe.  Das  würde  also  heissen,  dass  das 
stärker  arbeitende  Protoplasma  mehr  Nahrung  anziehe,  als  es  un- 
bedingt nöthig  habe  und  deshalb  mehr  ansetze.  Aber  wenn  unter 
normalen  Bedingungen  genau  so  viel  Protoplasma  neu  gebildet, 
regenerirt  wird,  wie  durch  seine  Function  verbraucht  wurde,  so  ist 
nicht  einzusehen,  wesshalb  sich  dieses  constante  Verhältniss  jetzt  in 
dem  Sinne  verschieben  sollte,  dass  mehr  Substanz  angelagert  würde, 
als  zum  Ersatz  nöthig  ist. 

Zweitens  wird  man  daran  denken  wollen,  dass  die  vermehrten 
secretionsfähigen  Stoffe  einen  directen  formativen  Reiz  auf  das 
Protoplasma  ausübten.  Aber  wir  sahen,  dass  uns  eine  derartige 
Auffassung  unverständlich  bleiben  würde. 

Wir  werden  daher  auch  bei  der  compensatorischen  Vergrösse- 
rung der  Niere  versuchen,  auf  anderem  Wege  zum  Ziele  zu  kommen. 
Dazu  bieten  uns  die  früheren  Erörterungen  die  gewünschte  Ge- 
legenheit. 

AVeun  eine  Niere  entfernt  wurde,  so  tritt  in  Folge  der  An- 
sammlung der  nicht  mehr  durch  sie  ausgeschiedenen  Substanzen 
reflectorisch  eine  Ht/peraemie  des  anderen  Organes  ein.  Die  Blut- 
überfüllung hat  eine  dauernde  Vergrösserung  der  Niere  zur  Folge, 
sie  schwillt  erheblich  an.  Alle  Durehmesser  werden  grösser,  die 
normalen  Spannungverhältnisse  ändern  sich.  Die  einzelnen  Be- 
standtheile  werden  in  sich  gedehnt  und  entfernen  sich  von  einander. 
Daraus  ergiebt  sich  eine  Verminderung  der  Wachsthumhindernisse. 
Die  Zellen  der  Gefässwände,  die  bei  vorübergehender  Hyperaemie 
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einer  entsprechenden  Dehnung  ohne  weitere  Folgen  fähig  sind, 
werden  unter  der  dauernden  Entspannung  mehr  Protoplasma  an- 
setzen und  sich  theilen.  Hand  in  Hand  mit  ihnen  gehen  das  um- 
gebende, gleichfalls  gedehnte  Bindegewebe,  die  den  Capillarknäuel 
des  Glomerulus  bedeckenden  Epithelien,  und  diejenigen  Ham- 
canälchen,  welche  eine  Entspannung  in  die  Länge  erfahren,  vor 
Allem  also  die  geraden  und  die  Schleifen. 

Die  Hyperaemie  wirkt  also  durch  eine  Vcrmindei'ung  der  irmeren  Spau- 
nungverhältniase  dei"  Geivebe,  Nun  wird  zwar  im  Allgemeinen  angenommen, 
dass  ein  verstärkter  Blutgehalt  überhaupt  niemals  wachsthumauslösend  wirke. 
Aber  diese  Vorstellung  basirt  auf  der  theoretischen  Betrachtung,  dass  die 
Zelle  selbst  ihre  Ernährung  bestimme,  also  durch  vermehrte  Zufuhr  nicht 
beeinflusst  werde.  Indessen  hat  man  dabei  jene  mechanische  Wirkung 
der  Hyperaemie  nicht  beachtet.  Experimentell  lässt  sich  die  Frage  leider 
nicht  entscheiden.  Denn  wir  können  keine  lange  dauernde  und  genügend 
starke  arterielle  Blutüberfüllung  machen,  ohne  gleichzeitig  auch  andere 
Einflüsse  auf  die  Gewebe  herbeizuführen  und  dadurch  die  Wirkung  der 
reinen  Hyperaemie  zu  trüben. 

Für  die  Hypertrophie  der  gewundenen  Hamcanälchen  kommt 
nun  aber  noch  ein  anderes  Moment  in  Betracht.  Die  verstärkte 
Thätigkeit  der  functionirenden  Epithelien  bedingt  nämlich  eine  ge- 
steigerte Aufnahme  der  auszuscheidenden  Stoflfe.  .Durch  ihre  Ein- 
lagerung wird  aber  das  Protoplasma  in  sich  gedehnt^  seine  einzelnen 
Tlieile  rücken  aus  einander.  Es  geht  also  intracellular  etwas  Aehn- 
liches  vor  sich,  wie  wir  es  als  Wirkung  der  Hyperaemie  auf  das 
ganze  Organ  annahmen. 

Xun  müssen  wir  aber  voraussetzen,  dass  diese  im  Inneren  des 
Zellleibes  eintretende  Entspannung  auf  seine  Bestandtheile  wachs- 
thumauslösend wirkt.  Denn  wenn  wir  die  entsprechende  Vorstellung 
für  die  ganze  Zelle  zu  Grunde  legen,  so  können  wir  das  nur  unter 
der  Annahme,  dass  auch  die  einzelnen  Bausteine  des  Protoplasmas 
in  gleicher  Weise  zur  Yergrösserung  und  Theilung  gebracht  werden. 
Sie  wachsen  wie  die  Kjystalle  wachsen,  wenn  sie  in  einiger  Ent- 
fernung von  einander  in  einer  Salzlösung  liegen  und  sie  werden 
wie  diese  aufhören,  sich  zu  vergrössem,  wenn  es  ihnen  bei  zu  grosser 
Annäheiaing  an  Raum  gebricht. 

Das  intracellulare  Auseinanderrücken  wird  aber  durch  die  ver- 
stärkte Nahrungaufnahme  begünstigt,  die  dadurch  eintritt,  dass  die 
stärker  arbeitende  Zelle  einen  stärkeren  Stoffwechsel  hat  und  dem- 
entsprechend mehr  Xährstoft*  aufnimmt.  Aber  daran  lässt  sich  noch 
ein  anderer  Gesichtspunkt  anreihen. 

An   dem  Eintritt   secretionsfähiger  Substanzen   in   das  Proto- 
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plasma  sind  gewiss  in  erster  Linie  osmotische  Voi-gänge  betheiligt. 
Aber  was  für  jene  Substanzen  gilt,  wird  sich  auch  auf  die  Auf- 
nahme von  Nährsubstanzen,  Wasser  u.  dergl.  übertragen  lassen. 
Unter  normalen  Verhältnissen  ist  nun  durch  die  bestimmte  Be- 
schafifenheit  der  Zelle  die  Osmose  beschränkt.  Das  drückt  man 
meist  so  aus,  dass  man  sagt,  die  Zelle  bestimme  selbst,  wieviel 
Nährmaterial  sie  aufnimmt.  Wenn  nun  aber  unter  den  uns  hier 
interessirenden  Bedingungen,  vor  Allem  durch  die  Hyperaemie,  die 
gegenseitige  Lagerung  der  Zellen  etwas  verschoben  ist,  wenn  ihre 
Aussenfläche  grösser  oder  wenn  das  Protoplasma  weniger  dicht 
wurde,  so  werden  sich  die  Verhältnisse  für  die  Osmose  günstiger 
gestalten.  Dann  tritt  reichlicheres  Maia-ial  in  die  Zelle  ein  und  die 
auch  dadurch  entspannten  lebenden  Theiie  wachsen. 

Die  Osmose  kann  aber  noch  insofern  lebhafter  werden,  als  für 
Producte  des  Stoffwechsels,  wenn  sie  die  Zelle  verlassen,  eine 
grössere  Quantität  Wasser  eingetauscht  wird,  die  wiederum  ent- 
spannend wirkt. 

In  diesem  Sinne  sind  Mittheilungen  von  J.  Loeb  bemerkenswerth,  der 
hervorhob,  dass  Eier  wirbelloser  Thiere,  wenn  sie  in  Folge  einer  Concen- 
trationverminderung  des  Seewassers  mehr  Wasser  in  sich  aufnehmen,  leb- 
hafter wachsen.  Er  bezieht  das  darauf,  dass  die  aufgenommene  Flüssigkeit 
Lücken  im  Protoplasma  schafft,  welche  durch  Anlagerung  neuer  Moleküle 
ausgefüllt  werden. 

Derartige  Betrachtungen  lassen  sich  mehr  oder  weniger  auf  alle 
Wachsthumvorgänge  anwenden,  die  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen eintreten.    Sie  gelten  also  auch  für  die  Regeneration. 

Wo  aber  immer  die  Zelle  durch  Vermehrung  ihrer  Bestand- 
theile  einen  grösseren  Umfang  gewinnt,  stellt  sich  nach  einiger 
Zeit  eine  Theilung  ein.  Es  ist  berechtigt,  anzunehmen,  dass  bei 
zu  beträchtlicher  Massenzunahme  des  Protoplasmas  gewisse  Stö- 
rungen des  Stoffwechsels  eintreten,  welche  die  Karyokinese  aus- 
lösen. 

Alle  diese  Erörterungen  beziehen  sich  nun  auf  das  pathologische 
Wachsthum  im  Allgemeinen.  Wir  sind  damit  von  unserem  Thema 
der  Hypertrophie  etwas  abgerathen  und  wenden  uns  nunmehr  zu 
ihm  zurück. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Hypertrophie  der  Niere  können 
wir  uns  auch  die  der  Leber  verständlich  machen.  Nach  Fortfall  eines 
Theiles  tritt  beträchtliche  Hyperaemie  der  übrigen,  zumal  in  der 
Nachbarschaft  der  Lücke,  ein.  Indem  die  angrenzenden  Abschnitte 
dadurch  anschwellen,  müssen  nothwendig  die  LeherxeUen  gedehnt  und 
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dadurch  die  einzelnen  Zellen  entspannt  werden.  Das  führt  zu  ihrer 
Vermehrung.  Die  anderen  eben  besprochenen  Gesichtepunkte  werden 
dabei  ebenfalls  in  Betracht  kommen. 

Endlich  gelangen  wir  auch  zu  einer  Deutung  der  Muskelhypet'- 
trophie.  Die  verstärkte  Contraction  und  die  daraus  folgende  ver- 
grösseile  Umsetzung  geben  uns  für  sich  allein  kein  Verständniss 
dieser  Grössenzunahme,  weil  Abbau  und  Anbau  sich  die  Waage 
halten  werden.  Aber  die  stets  sich  einstellende,  den  Muskel  zur 
Anschwellung  bringende  Hyperaemie  muss  eine  Dehnung  der  einzelnen 
Muskelfasern  mit  sich  bringen.  Femer  aber  fuhrt  die  yermehrte 
eingeführte  Nahrung  zu  einer  intraprotoplasmatischen  Dehnung 
und  endlich  wird  die  mit  Entfernung  von  Stoffwechselproducten 
verbundene  lebhaftere  Durchspülung  des  Protoplasmas  die  gleiche 
Wirkung  haben. 

Wie  die  Eegeneration  und  Hypertrophie  wird  aber  auch  die 
Transplantation  beurtheilt  werden  müssen.  Die  Exstirpation  des  zu 
verpflanzenden  Theiles  führt  ja  in  einem  ähnlichen  Sinne  zur 
Entspannung  und  löst  dadurch  das  Wachsthum  aus  (vergl.  oben 
S.  283). 

Bei  der  functioncllen  Anpassung  des  Knochensystems  dagegen 
sind  die  Gesichtspunkte  zum  Theil  andere.  Zwar  wird  auch  hier 
manchmal  von  einer  Entspannung  die  Rede  sein.  So  bei  dem  Zug, 
den  Muskelansätze  am  Knochen  ausüben,  so  an  der  Concavität  von 
abnorm  gebogenen  Knochen.  Im  letzteren  Falle  wird  das  Periost 
weniger  straff  anliegen  und  so  seinen  Zellen  die  Gelegenheit  zum 
Wachsthum  und  zur  Bethätigung  ihrer  knochenbildenden  Eigen- 
schaften gegeben. 

Schwieriger  aber  ist  es,  mit  diesen  Vorstellungen  bei  dem 
inneren  Umbau  der  Knochen  nach  schiefgeh  eilten  Fracturen,  nach 
Gelenkverwachsungen  und  dergl.  auszukommen.  W.  Roux  meint, 
dass  der  Druck  und  Zug  und  die  mit  der  Function  des  Knochens 
verbundene  molekulare  Erschütterung  einen  Reiz  auf  die  Osteo- 
blasten an  den  in  Anspruch  genommenen  Stellen  ausübe  und 
dass  diese  Zellen  deshalb  zur  Knochenbildung  veranlasst  würden. 

Es  könnte  scheinen  und  ich  war  lange  der  Meinung,  als  stände 
diese  Auffassung  mit  unseren  obigen  Ausführungen  im  Widerspruch, 
denen  zufolge  ein  Reiz  zwar  im  Stande  ist,  die  specifische  Energie, 
nicht  aber  Wachsthum  auszulösen.  Indessen  findet  die  Zunahme 
des  Knochens  darin  ihren  Ausdruck,  dass  die  Osteoblasten  neue 
Knochengrundsubstanz  abscheiden.  Darin  besteht  aber  gerade  ihre 
specifische  functionelle  Thätigkeit,  die  demnach  durch  einen  Reiz, 
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^vie  Druck  und  Erschütterung,  ebensogut  ausgelöst  werden  kann, 
wie  die  Leistung  jeder  anderen,  z.  B.  einer  Drüsenzelle  durch 
adäquate  Reize.  Bei  der  functionellen  Anpassung  des  Knochen- 
systems kommt  also  theils  die  Entspannung,  vor  Allem  des  Periostes, 
theils  die  eigenartige  Neubildung  von  Seiten  der  Osteoblasten  in 
Betracht.  Auserdem  fällt  auch  der  Inactivitätsatrophie  nicht  ge- 
brauchter und  der  Druckatrophie  zu  sehr  comprimirter  Theile  eine 
Rolle  zu. 

Die  Erörterungen  über  das  Zustandekommen  des  pathologischen 
Wachsthums  haben  uns  nun  so  weit  gefuhrt,  dass  wir  zwei  Sätze 
aufstellen  können,  die  für  alle,  auch  für  die  später  zu  betrachtenden 
Vorgänge  Gültigkeit  haben. 

1.  Jeder  Beiz,  der  die  Lebensföhigkeit  einer  Zelle  nicht  in 
Frage  stellt,  löst  stets  nur  die  speoifisohe  functionelle  Thätigkeit. 
aber  kein  Wachsthum  aus. 

2.  Jedes  Wachsthum  beruht  auf  dem  Fortfall  von  Hemmungen, 
welche  im  normalen  Organismus  die  Zellvergrösserung  und  Zell- 
theilung  hintanhalten. 

Diese  Sätze  sollen  durch  die  Beantwortung  einiger  specieller 
Fragen  ergänzt  werden. 

1 .  In  parenchymatösen  Organen  führt  der  Ausfall  der  eigentlichen 
functionellen  Bestaiultheiky  z.  B.  der  Epithelien,  zu  einer  Widerstands- 
Jierabseixung  für  das  Bindegeuehe,  An  diesem  sehen  wir  daher  eine 
Vermehrung,  wenn  auch  nur  in  geringem  Umfange,  eintreten.  Sie 
würde  beträchtlicher  sein,  wenn  die  Lücke  nicht  zum  Theil  auch 
durch  ein  Zusammensinken  des  Bindegewebes,  sowie  durch  Con- 
tractiou  in  Folge  seiner  Elasticität  geschlossen  würde. 

Die  ausfallenden  Epithelien,  die  untergehenden  Muskeln  u.  s.  w. 
können  freilich  auch  noch  eine  andere  Wirkung  ausüben,  insofern 
sie  als  nicht  mehr  zum  Gewebe  gehörende  abnorme  Bestandtheile 
wie  Fremdkörper  auf  die  Umgebung  einwirken  und  sie  so  zur  Neu- 
bildung anregen.  Das  soll  uns  noch  bei  der  Entzündung  beschäf- 
tigen. Die  Bindegewebeneubildung  nach  Parenchymverlust  wird 
daher  meist  nicht  nur  auf  eine  mechanische  Entspannung  durch 
die  Gewebelücke  zu  beziehen  sein.  Am  ersten  ist  das  noch  der 
Fall,  wo  die  functionellen  Elemente  durch  allmähliche  Atrophie 
verschwinden,  wie  z.  B,  in  den  Organen  der  Greise.  Aber  dann 
bleibt  die  Zunahme  des  Interstitiums  stets  eine  geringe. 

2.  Die  Erklärung  des  Wachstimms  aus  einer  Herabsetzung  der 
Widerstände  gilt  nun  nicht  nur  für  die  Regeneration  und  die  ver- 
wandten Vorgänge,  sondern  auch  für  andere  progressive  Processe. 
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Hier  sei  nur  hingewiesen  auf  einige  Massenzunahmen,  die  man 
gewöhnlich  auch  Hypertrophien  nennt.  Dahin  gehört  einmal  der 
sogenannte  Riesenwuchs  eines  Körpertheiles,  der  Extremitäten,  Zehen 
und  Finger.  (Vergl.  den  Abschnitt  über  die  Missbildungen.)  Er 
betrifft  alle  dort  vorhandenen  Gewehe  und  ist  theils  congenital  vor- 
handen, theils  tritt  er  erst  in  späteren  Lebensjahren  auf,  aber  auch 
dann  zweifellos  auf  Grund  einer  congenitalen  Anlage.  Die  Er- 
scheinung ist  so  zu  erklären,  dass  auf  der  Basis  einer  Abnormität 
der  Entwicklung  der  betreffenden  Theile  die  innere  Gewebespan- 
nung nicht  so  früh  erreicht  wird,  wie  bei  normalen  Individuen  oder 
dass  sie,  bei  späterem  Auftreten  der  Hypertrophie,  ebenfalls  aus 
congenital  vorhandener  Veranlassung  wieder  abgenommen  hat. 

Zweitens  verdient  die  Akromegalie  Erwähnung,  bei  der  es  sich  um 
eine  Dickenzunahme  der  Extremitätenenden,  besonders  der  Finger 
und  Zehen,  aber  auch  der  vorspringenden  Theile  des  Gesichtes  u.  s.  w. 
handelt.  Hier  spielt  w^ohl  eine  vom  Nervensystem  ausgehende  Ent- 
spannung der  wachsenden  Theile  eine  Rolle.  Der  innere  Zusammen- 
hang ist  uns  freilich  unklar. 

3.  Das  regenerative  und  verwandte  Wachsthum  dauert  mir 
eine  gewisse  Zeit.  Es  sistirt,  sobald  das  neue  Gewebe  in  sich  eine 
innere  Spannung  wiedererlangt  hat.  Dazu  ist,  wie  wir  sahen, 
keineswegs  nothwendig,  dass  der  Defect  wieder  ganz  in  der  früheren 
Anordnung  ausgefüllt  wird.  Die  Regeneration  bleibt  ja  oft  sehr 
rudimentär.  Es  ist  nur  nothwendig,  dass  das,  was  gebildet  wurde, 
in   sich  wieder  einen  inneren  Widerstand  gewinnt. 

Ob  das  früher  oder  später  geschieht,  hängt  nicht  nur  von  der 
Auslösung  des  Wachsthums  allein  ab.  Auch  die  Energie  der 
wuchernden  Zellen  selbst  spielt  eine  Rolle.  Wir  sahen  ja,  dass  die 
Regenerationsfähigkeit  bei  niederen  Thieren  oft  weit  grösser  ist, 
als  beim  Menschen  und  dass  bei  diesem  die  einen  Elemente,  vor 
Allem  die  weniger  differenzirten,  besser  wachsen  als  andere. 

So  hat  z.  B.  das  Bindegewebe  keine  Neigung  zu  lebhafter  Pro- 
liferation, es  füllt  grosse  Defecte  selten  ganz,  meist  nur  zum  kleinen 
Theil  aus. 

Aber  es  kommt  vor,  dass  es  ebenso  wie  andere  Zellen  eine 
Ausnahme  macht,  dass  es  nicht  nur  so  viel  bildet,  wie  zum  Schluss 
der  Lücke  erforderlich  ist,  sondern  weit  mehr.  Die  Regeneration 
schiesst  also  gleichsam  über  das  Ziel  hinaus. 

Hier  hat  dann  entweder  das  junge  Gewebe,  sei  es,  weil  es  von 
vorneherein  nicht  aus  allen  erforderlichen  Bestandtheilen,  oder  w^eil 
es   aus   ihnen   nicht  in   richtiger  Weise   sich  aufbaute,  nicht  früh 
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genug  eine  innere  Spannung  wiedergewonnen  oder  es  sind  be- 
stimmte äussere  Umstände  maassgebend  gewesen.  Das  letztere  ist 
besonders  häufig  der  Fall.  Denn  das  übermässige  Waclistbmn  ist 
kein  rein  regeneratives.  Es  fällt  vielmehr  in  den  Bereich  der  entzünd- 
lichen Erscheinungen  und  wird  uns  deshalb  später  noch  einmal  be- 
schäftigen. 

Die  über  das  Ziel  hinaus  schiessende  Wuchei'ung  ist  also  durchaus 
keine  regelmässige  oder  auch  nur  häufige  Eigenihümlichkeit  der  Regenera- 
tion, Sie  kommt  nur  unter  ganz  besonderen  Bedingungen  vor.  In 
weitaus  den  meisten  Fällen  ist  der  Wiederersatz  nicht  einmal  aus- 
reichend zum  Ersatz  des  Verlorengegangenen. 

4.  Die  bisher  erörterten  Anschauungen  haben  nun  aber  nicht 
nur  für  die  Bildung  neuer  normaler  Zellen,  sondern  in  bestimmten 
Fällen  auch  für  das  Verhältniss  von  Kern  und  Protoplasma  Gültig- 
keit. Ich  habe  hier  gewisse  Fälle  von  RiesenzeUen  im  Auge,  bei  denen 
es  sich  neben  der  Zunahme  eines  nicht  völlig  normalen  Protoplas- 
mas vor  Allem  um  Kernvermehrung,  aber  ohne  Zelltheilung  handelt. 
Sehr  schöne  Beispiele  hat  Fürst  mitgetheilt,  in  dessen  Versuchen 
sich  nach  ganz  kurzer  Einwirkung  von  Kälte  in  der  Epidermis 
zahlreiche  vielkemige  Zellen  bildeten.  Ebensolche  Elemente  sehen 
wir  auch  in  rasch  wachsenden  Tumoren  auftreten.  In  derartigen 
Fällen  nehmen  wir  an,  dass  eine  schädliche  Einwirkung,  eine  Er- 
nährungsstörung u.  s.  w.  das  Protoplasma  in  seiner  Vitalität  herab- 
gesetzt hat,  während  der  Kern  nicht  lädirt  ist  und  sich  vergrössert, 
einschnürt  oder  auf  amitotischem  Wege  theilt,  weil  er  durch  die 
sonst  zwischen  ihm  und  dem  Zellleib  bestehende,  jetzt  aber  von 
Seiten  des  letzteren  aufgehobene  Spannung  nicht  mehr  daran  ge- 
hindert wird.  Für  diese  Auffassung  spricht  ein  Versuchsergebniss 
an  den  Eiern  wirbelloser  Thiere  (Seeigel).  Wenn  ihr  Protoplasma 
durch  eine  nachtheilige  Einwirkung  geschädigt  wurde,  sah  0.  Hertwio 
Kerntheilungen  auftreten. 

5.  Weigert  hat  darauf  hingewiesen,  dass  auch  die  Wegnahme 
von  ZwiscJiensubstanxeri  wachsthumauslöseud  wirken  muss.  Es  fragt 
sich  nur,  ob  es  möglich  ist,  dass  Fibrillen  u.  s.  w.  geschädigt 
werden  und  fortfallen  können,  ohne  dass  die  dazugehörigen  Zellen 
leiden.     Dann  müssten  diese  allerdings  eine  Vermehrung  eingehen. 

6.  Die  Richtung  des  Wachsthums  wird  in  manchen  Fällen  durch 
chemotactische  Einflüsse  mitbestimmt.  Born  sah,  dass  die  Gehirne 
vereinigter  Amphibienlarven  einander  entgegenwuchsen  und  Forss- 
mann  theilt   mit,   dass   die   aus    dem    centralen  Ende   des   durcli- 
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trennten  Nerven  auswachsenden  Achsencylinder  durch  den  peripheren 
Theil  angezogen  werden.  Bei  der  Entzündung  wird  von  solchen 
Einflüssen  noch  mehr  zu  sagen  sein. 


Fünfzehnter  Abschnitt. 

Specificität,  Metaplasie  und  Rflckbildnng. 

Bei  Besprechung  des  pathologischen  Wachsthums,  insbesondere 
der  Regeneration  ist  schon  hier  und  da  die  Rede  davon  gewesen, 
dass  eine  Zelle  sich  in  eine  andere  umwandelt.  Wir  dürfen  aber  diesen 
Vorgang  damit  nicht  als  abgeschlossen  ansehen,  müssen  vielmehr 
genauer  auf  die  Frage  eingehen,  ob  und  inwieweit  es  möglich  ist, 
dass  Zellen  die  sie  charakterisirenden  specifischen  Eigenschaften 
yerlieren   und   dass   sie  in  andere  Formen  übergehen  können. 

Im  Verlaufe  der  normalen  Entwicklung  erlangen  die  Zellen 
eine  steigende  Differenzirung,  bis  sich  zahlreiche,  verschiedene  Arten 
gebildet  haben,  die,  solange  sie  nicht  unter  pathologische  Bedin- 
gungen gerathen,  ihre  Eigenthümlichkeiten  oder,  w4e  wir  sagen, 
ihre  Specificität  nicht  mehr  ändern.  Sie  bleiben  in  der  Hawptsadie 
während  des  ganzen  Lebens ,  was  sie  geworden  sind. 

Aber  deshalb  stellen  sie  doch  nicht  absolut  constante  Gebilde 
dar,  sie  sind  vielmehr  innerhalb  gewisser  Grenzen  noch  fähig,  sich  %n 
ändern,  wenn  abnorme  Verhältnisse  eintreten. 

Erstens  können  solche,  die  sonst  als  weniger  differenzirte 
Elemente  bestehen  bleiben  würden,  sich  in  höher  entwickelte  um- 
wandeln. So  haben  wir  bei  der  Regeneration  gesehen,  dass  die 
Epithelien  der  Drüsenausführungsgänge  sich  in  die  fuhctionirenden 
Zellen  umzuwandeln  vermögen. 

Zweitens  kommt  es  vor,  dass  voll  differenzirte  Zellen  ihre  mor- 
phologischen Qualitäten  verlieren^  an  ihrer  Stelle  aber  solche  gewinnen, 
welche  für  gewöhnlich  nur  in  anderen  Zellen  zur  Ausbildung  ge- 
langt wären.    Diesen  Vorgang  nennen  wir  Umbildung,   Metaplasie. 

Drittens  aber  kann  die  Specificität  einer  Zelle  abnehmen,  ohne  dass 
nei/e,  eine  andere  Art  kennzeichnende  Eigenschaften  hervorträten.  Die 
Zelle  nimmt  dann  einen  einfacheren  Bau  an.  Man  kann  das  so 
ausdrücken,  dass  man  sagt,  sie  kehre  auf  eine  frühere  Entwicklungs- 
stufe zurück.     Diese  Erscheinung  nenne  ich  Bückbildung. 
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Metaplasie  und  Bückbildung  lassen  sich  nicht  scharf  von  einander 
trennen.  Denn  auch  bei  jener  erlangt  die  Zelle  nicht  immer  eine 
Ausbildung,  welche  eine  gleich  hohe  Stufe  wie  die  aufgegebene 
darstellt,  sie  kann  auch  eine  einfachere  Qualification  gewinnen,  so 
dass  der  Process  der  Rückbildung  nahe  kommt. 

Wir  betrachten  zunächst  die  Metaplasie.  Sie  wird  nur  da  ein- 
treten können,  wo  mit  bestimmten  Eigenthümlichkeiten  ausgestattete 
Zellen  zugleich  noch  Bestandtheile  in  geringerer  Menge  enthalten, 
Avelche  in  einer  anderen  Zellart  voi'wiegen  und  dieser  die  Speci- 
iicität  verleihen.  Wenn  dann  jene  Eigenthümlichkeiten  sich  ver- 
lieren, die  anderen  Bestandtheile  aber  in  den  Vordergrund  treten, 
wird  mehr  und  mehr  die  Beschafifenheit  der  zweiten  Zellart  zu 
Tage  treten,  es  wird  sich  also  eine  Metaplasie  vollziehen. 

Nun  stellen  wir  uns  vor,  dass  die  im  Ei  enthaltenen 
und  die  etwa  bei  seiner  weiteren  Entwicklung  auftretenden  Quali- 
täten sich  bei  der  Bildung  des  Körpers  in  ungleicher  Stärke 
auf  die  einzelnen  Zellen  vertheilen,  dass  aber  neben  der  vor- 
wiegenden Eigenschaft  auch  die  anderen  in  sehr  wechselnder 
Stärke  vertreten  bleiben  und  nur  bei  genetisch  weit  von  einander 
entfernten  gegenseitig  bis  auf  einen  sehr  geringen  Grad  reducii-t  wer- 
den oder  gar  ganz  fehlen.  Unter  dieser  Voraussetzung  können  wir  an- 
nehmen, dass  in  den  Zellen  neben  den  charakteristischen  Bestand- 
theilen  in  erster  Linie  noch  solche  Qualitäten  latent  vorhanden 
sind,  welche  in  nahe  verwandten  Elementen  voll  zur  Entwicklung 
gebracht  sind.  Ist  diese  Ueberlegung  richtig,  dann  werden  im  All- 
gemeinen nur  einander  nahe  siehende  Gebilde  vi  etaplastisch  in  einander 
übergehen  können.  Das  ist  denn  auch  die  weit  vorherrschende  An- 
nahme. Die  Specificität  der  einzelnen  Zellarten  wii*d  innerhalb 
noch  zu  erwähnender  Grenzen  als  wohl  begründet  angesehen.  Wie 
die  Arten  der  Thiere  und  Pflanzen,  obgleich  sie  phylogenetisch 
zusammenhängen,  im  Grossen  und  Ganzen,  so  weit  unsere  directe  BeobacJi- 
iung  reicht,  constant  sind,  so  auch  die  Zellen  unseres  Körpers. 
Wie  aber  kleine  Modificationen  nahe  verwandte  Organismen  in 
einander  überführen  können,  so  zeigen  auch  die  Zellen  in  gewissem 
Umfange  eine  Metaplasie. 

Ihr  Zustandekommen  ist  von  den  VerJiältnissen  abhängig,  unter 
denen  die  Zellen  leben.  Die  mechanischen  Einwirkungen,  die  gegen- 
seitigen functionellen  Beziehungen,  die  Art  der  Ernährung,  des 
Xerveneinflusses  sind  Bedingungen,  welche  modificirend  auf  das 
Zellverhalten  wirken  können.  So  sind  z.  B.  die  einzelnen  Kpithel- 
arten  auf  einen  ganz  bestimmt  gebauten  bindegewebigen  Boden  angewiesen. 
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Aendert  er  sich  und  mit  ihm  die  Art  der  Nahrungszufuhr  und  des 
Nerveneinflusses,  so  kann  die  Differenzii'ung  eine  Umgestaltung  er- 
fahren. Unter  solchen  Umständen,  vor  Allem  nach  Entzündungen, 
zeigt  z.  B.  das  respiratorische  Epithel  der  Nase  eine  Metaplasie 
in  Plattenepithel.  Es  ging  ja  entwicklungsgeschichtlich  aus  Epithel 
hervor,  welches  auf  der  Haut  zur  Epidermis  wurde  und  behielt 
noch  latent  in  gewisser  Stärke  dessen  Qualitäten,  die  nun  unter 
den  neuen  Verhältnissen  in  den  Vordergrund  treten.  Aehnliches 
kann  sich  auch  am  Epithel  der  Ausführungsgänge  der  Speichel- 
drüsen, an  dem  Mammaepithel  innerhalb  gewisser  Tumoren,  in 
denen  die  Canäle  und  Hohlräume  mit  Plattenepithel  ausgekleidet 
werden,  und  an  dem  Epithel  des  Larynx  der  Trachea  und  der 
Bronchen  ereignen. 

Ich  muss  freilich  gestehen,  dass  mir  diese  epithelialen  Metaplasien 
noch  keineswegs  alle  gegen  jeden  Zweifel  gesichert  erscheinen.  Im  Kehl- 
kopf wenigstens  geht  die  epidermoidale  Umwandlung  von  nonnal  dort  vor- 
handenen und  sich  vergrössernden  Inseln  von  Plattenepithel  aus.  So  maj? 
es  auch  anderswo,  z.  B.  in  der  Nase,  sein. 

Schwieriger  verständlich  ist  es  schon,  wenn  genetisch  nicht  vom 
Plattenepithel  abstammende  Epithelien  Mehrschichtigkeit  und  Ver- 
homung  zeigen,  so  das  Epithel  des  Uterus  in  seltenen  Fällen  und 
ebenso  das  Epithel  der  Hamwege  von  der  Blase  an  aufwärts.  Bei 
dem  Uterus  kann  die  Erklärung  Platz  finden,  dass  ein  Hinüber- 
wachsen von  Plattenepithel  der  Vagina  oder  eine  Implantation 
(Transplantation)  von  solchen  Epithelien  in  die  Schleimhaut  statt- 
gefunden habe.  Bei  den  Hamwegen  ist  gelegentlich  ein  Hinein- 
wachsen von  Epidermis  durch  abnorme  Oeffnungen  der  Urethra 
(Fisteln)  maassgebend  gewesen.  Aber  diese  Erklärung  reicht  nicht 
für  alle  Fälle  aus.  Hier  müsste  man  dann  etwa  wirklich  an  Meta- 
plasie denken  oder  die  Möglichkeit  oflfen  lassen,  dass  noch  eine 
andere  Deutung  gefunden  werden  könnte  und  dass  z.  B.  die  Meta- 
plasien im  Uterus  und  den  Harnwegen  überhaupt  nicht  an  bis  dahin 
normalen  Theilen  abliefen,  sondern  dass  diese  bereits  eine  ent- 
wicklungsgeschichtliche Störung  im  Sinne  eines  Eindringens  von 
Plattenepithel  in  jene  Räume  erfahren  hatten.  Dann  läge  also 
keine  Metaplasie,  sondern  nur  die  weitere  Ausbildung  einer  auf 
embryonaler  Störung  beruhenden  Abnoimität  vor. 

Eine  nicht  nur  auf  nahe  verwandte  Zellen  beschränkte  Metaplasie  von 
Epithelien  wird  ferner  noch  hier  und  da  bei  der  Regeneration  angenommen. 
Bei  Mensch  und  Säugethier  kenne  ich  freilich  keinen  Fall,  in  dem  wir  dazu 
gezwungen  wären.  Dagegen  haben  mehrere  Beobachter  (G.  Wolf  u.  A.) 
efunden,  dass  bei  der  Regeneration  der  Linse  der  Tritonlarven  die  Epi- 
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thelien  der  Iris,  die  anderer  Abkunft  sind  als  die  der  Linse,  aber  aller- 
dings auch  in  letzter  Linie,  durch  Vermittlung  des  Gehirns,  vom  äusseren 
Keimblatt  abstammen,  den  Wiederersatz  zu  leisten  im  Stande  sind.  Aus- 
lösend werden  dann  die  neuen  Bedingungen  wirken,  unter  welche  die  Iris- 
epithelien  in  der  durch  die  Wegnahme  der  Linse  gebildeten  Lücke  gerathen. 

Ausser  am  Epithel  sehen  wir  auch  an  den  verschiedenen  Ge- 
weben der  Bindesuhstanzgruppe  eine  Metaplasie  eintreten,  doch  ist  die 
Beurtheilung  hier  keineswegs  immer  leicht.  Als  feststehend  kann 
man  vor  Allem  die  gelegentliche  Umwandlung  des  gewöhnlichen 
Bindegewebes  in  Fettgewebe  ansehen.  Sie  erfolgt  w^ie  bei  der  Re- 
generation dadurch,  dass  die  Zellen  sich  mit  Fett  beladen  und  es 
in  Form  eines  grossen  Tropfens  in  sich  abscheiden.  Umgekehrt 
kann  Fettgewebe  wieder  zu  Bindegewebe  werden,  wie  es  bei 
der  Atrophie  besprochen  wurde  und  bei  der  Abmagerung  be- 
obachtet wird. 

Femer  finden  wir  im  Bindegewebe  nicht  selten  einen  theil- 
weisen,  meist  inselförmig  auftretenden  Uebergang  in  Knorpel  und  in 
osteoide  Substanz,  die  unter  Verkalkung  in  Knochen  übergeht.  Letzteres 
kommt  z.  B.  in  der  Wand  der  grösseren  Arterien  vor,  femer  im 
subcutanen  und  in  solchem  Bindegewebe,  welches  sich  nach  Ent- 
zündungen im  Inneren  des  Auges  gebildet  hat.  Auch  ist  Knochen- 
und  Knorpelbildung  in  den  entzündeten  Herzklappen  beobachtet 
worden. 

Doch  sind  das  Gebiet  dieser  an  der  Bindesubstanz  ablaufenden 
Metaplasien  in  erster  Linie  die  später  genauer  zu  erörternden  Ge- 
schwülste,  Ihre  Besprechung  wird  uns  aber  darüber  belehren,  dass 
wir  in  dem  Bindegewebe,  welches  in  Knorpel  übergeht,  im  Allge- 
meinen keine  gewöhnliche  Bindesubstanz  vor  uns  haben,  sondern 
dass  es  von  Knorpelanlagen  abstammt,  daher  gleichsam  ein  wucherndes 
Perichondrium  darstellt  und  deshalb  naturgemäss  Knorpel  zu  er- 
zeugen im  Stande  ist.  Doch  kann  nicht  in  Abrede  gestellt  werden, 
dass  auch  zellreiches,  wachsendes,  gewöhnliches  Bindegewebe  unter 
Bildung  homogener  Zwisehensubstanz  statt  der  Fibrillen  in  Knorpel 
sich  umwandeln  kann.  Aber  es  kommt  das  zweifellos  seltener  vor, 
als  der  umgekehrte  Vorgang.  In  der  Bronchialwand  nämlich  und 
den  Gelenken  sehen  wir  zuweilen  Knorpel  unter  Verlust  seiner 
Grundsubstanz  in  ein  zellreiches  Bindegewebe  übergehen.  Auch 
kann  er  dabei,  besonders  aber  in  Tumoren,  einen  schleimgewebs- 
ähnlichen  Charakter  annehmen.  Doch  sind  beide  in  entgegenge- 
setzter Richtung  sich  bewegende  Metamorphosen  nicht  als  gleich- 
wertbig  anzusehen.    Die  Umwandlung  des  Knorpels  in  Bindesubstanz 
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ist  gleichbedeutend  mit  einem  Verlast  einer  höheren  Differenzirung 
und  deshalb  leichter  verständlich,  als  die  Metaplasie  der  letzteren 
in  jenen. 

Auch  die  Bildung  von  Knochen  aus  Bindegewebe  wird  vor 
allen  Bingen  dort  beobachtet,  wo  letzteres,  besonders  in  Geschwülsten, 
als  Derivat  von  Knocken-  und  Perioatanlagen  anzosehen  ist.  Freilich 
entwickelt  sich  der  Knochen  nicht  immer  ganz  so  typisch,  wie  bei 
der  normalen  Osteogenese,  doch  finden  sich  nicht  selten  Osteo- 
blastenlager  und  Markräume  mit  Knochenmark. 

Das  gewöhnliche  Bindegewebe  kann  aber  an  den  genannten 
Orten  ebenfalls  Knochen  prodnciren  und  auch  in  ihm  können  sich 
Markräume  entwickeln. 


Fig.  142.  Fig.  143. 

Ejiitliut  auf  der  InaeDllache  uiues  prwaitei-        E|>ltbet   auf  der  Inaenflaehe    von  Lungen- 
len  BrnndiBB  (BronchioctaBei.  alvsolan  bei  lihroniaclier  Entnunduiig. 

Eine  Metaplasie  von  Knochen  im  Bindegewebe  findet  nie- 
mals statt. 

In  Geschwülsten  kommt  weiterhin  eine  Metaplasie  {oder  Rück- 
bildung) von  Bindfgewehe  in  Schleimgeivebe  und  wohl  auch  das  Um- 
gekehrte vor.  Auch  hier  wird  es  sich  aber  manchmal  darum  handeln, 
dass  das  Schleimgewebe  einen  Rest  des  bei  dem  Embryo  vorhan- 
denen darstellt. 

Alles  in  Allem  ist  also  die  Metaplasie  auch  in  den  besprochenen 
engen  Grenzen  }:Kin  häufiges  Vorkommniss.  Eher  als  bei  dem  Er- 
wachsenen wird  sie  beim  Foelns  möglich  sein,  weil  in  ihm  die  ein- 
zelnen Zellarten  noch  weniger  differenzirt  sind  und  noch  mehr 
Qualitäten  in  sich  vereinigen.     Das  kommt  in  später  zu  erörternrler 
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Weise  für  die  Geschwulatlelire  in  Betracht.    Denn  dort  bandelt  es- 
sich  zuweilen  um  indifferentes  aas  der  Embryonalzeit  stammendes 
Zellmaterial,   welches   durch  Weiterentwicklung   verschiedene   Ge- 
webeelemente   aus    eich    hervorgehen    lässt.     Auch    die    Knorpel- 
und       Knochenbildung 
aus  Bindegewebe  gehört 
zum  Theil  hierher. 


fn^üolu»E.''j 


In     der    Auffassung, 

dass  es  weitergehende  Me- 
taplasien, als  ich  sie  in 
vorstehender  Darsfellung 
zugelassen  habe ,  nicht 
giebt,  stimme  ich  durchaas 
mit  Haxsgmann  fi  herein, 
der  aber  seinerseits  in  den 
UmwandlungeDderEpithel- 
arten  in  einander,  sowie 
des  Bindegewebes  zu  Enor- 
jiel  und  Kuocben  lieine 
äussere   Formveränderungr 


eigentliche  Metaplasie  siebt,  sondern   nur  ein€ 
der  er  die  Bezeichnung  Geroebsvarialion  beilegt. 

Der  Metaplasie   nahe- 
stehend   iöt    die    EÜckbil- 
^  düng,  die  andererseits  wie- 

•  * «  6  der  zur  Atrophie  Beziehun- 

'  '^^  \  '  Sie    ist   dadurch   aus- 

®  *  ^-  gezeichnet,  dass  Zellen  mit 

*^^  c  harakteris  lisch  er  Ditferen- 

zirung  die  Eigenschaften 
einbüssen,  welche  sie  zu 
den  eigenartigen  Elemen- 
ten gemacht  hatten,  dass 
sie  also  wieder  auf  eine 
Pig_  i4y,  Stufe  zurückkehren,  die  jener 

KüclEbildung  In  einer  eiitxUnd<:Icn  S|i*iclieldriiBe,  besonderen       Qualitäten      nock 

(Zu  Seite  3in.(  entbehrte  und  dass  sie  dafür 

keine  neuen  eintauschen.  Auf  dieser  iiidifFerenteren  Stufe  können 
sie  dann  dauernd  bestehen  bleiben  oder  weiterhin  durch  Atrophie 
völlig  zu  Grunde  gehen. 

Eine  Rückbildung  beobachten  wir  an  Kpilkelim,   die  auf  einen 
wesentlich    veränderten    bindegewebigen    Boden,    besonders    nach 
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cbronischen  Entzündungen,  geratben.  So  wird  das  Oylindertpithtl 
des  Magens  zu  einem  einfachen  cubischen  Epithel  ohne  irgendwelche 
iierrortretende  andere  Specificität ,  als  der  einer  eiuschichtigen 
Zelldecke.  Das  Cylinderepithel  der  Bronchen  (Fig.  142)  wird  bei 
4ier  mit  chronischer  Entzündung  einhergebenden  En>'eiterung 
(Bronchiectase)  in  ein  cubiscbes,  hier  und  da  geschichtetes  Epithel 
umgewandelt.     Aehnliches  kommt   auch  im  Darm  vor.     Als  eine, 


Fig.  14Ö.  Fi 

entzündsteu  1'aroth.  a  und  li  Fiueru 


freilich  rasch  vorübergehende  Bückbildung  ist  auch  die  Umwand- 
lung des  Cylinderepitheis  in  ein  plattes  oder  cubisches  Epithel  bei 
Regeneration  der  Schleimhäute  aufzufassen. 

um  eine  gleichwerthige  Erscheinung  handelt  es  sich  femer, 
wenn  die  platten  Epilkelien  der  Lungenalvcoten  {Fig.  143)  und  der 
Glomeruli  der  Niere  wieder  zu  cubischen  Grebildeu  anschwellen, 
wie  es  bei  Entzündungen  und  unter  anderen  Bedingungen  der  Fall  ist. 
In  gleicher  Weise  und  in  demselben  Sinne  nehmen  die  Enrlothelien 
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.  der  grossen  serösen  Höhlen  und  der  Lyniphgefasse  die  protoplas- 
mareichere Gestalt  früherer  Entwicklungsstufen  wieder  an. 

Die  Epithelien  liefern  noch  weitere  Beispiele:  So  Terlieren  die 


rutatar.    a  BehrenfGrinige  Fss< 


t  Hiierstreifung.    b  Höbren 


Zellen  der  gewutvUnen  Hamcanälcken  {Fig.  144)  die  ihnen  zukommen- 
den morphologischen  und  functioneUen  Eigenthumliclikeiten  und 
werden  zu  kleineren  cubischen  Epithelien,  die  keine  bestimmte 
Structur  mehr  besitzen. 
Auch  die  HodenepiÜielim 
gewinnen  bei  chronischen 
Entzündungen  die  Be- 
schaffenheit indifferenter 
cubischer  Elemente.  Ad 
den  Epithelien  der  i<pn- 
eheldrüse  nalveoh  nfFig.145) 
habe  ich  bei  derselben 
Actio logie  eine  Umge- 
staltung in  einfachere 
Zellen  gesehen,  wä  b- 
rend  zugleich  diejenigen 
der  Äusführuiigsgänge 
(Fig.  146)  zu  mehrschichtigem  Plattenepithel  werden,  ähnlich  dem- 
jenigen der  Mundhöhle ,  von  dem  ja  die  Speicheldrüsen  ab- 
stammen. 


Fig.  149. 

Rückbildung  tnuiaplutirter  Hoden canäl eben. 
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Typische  Rückbildung  sah  ich  auch  an  quergestreifter  Masculatiir 
bei  luactivitätsatrophie  und  unter  anderen  Bedingungen,  die  zur 
Unthätigkeit  führten,  so  am  Rande  von  entzÜDdlichen  Herden  der 
Herzmusculatur.  Die  Fasern  (Fig.  147)  verloren  die  Querstreifung, 
wurden  schmäler  und  ihre  Kerne  vermehrten  sich,  so  dass  sie  zu 
vielen  hintereinander  aufgereiht  vraren.  Dann  hatte  die  Muskel- 
faser grosse  Aehnlicbkeit  mit  einer  embryonalen.  Noch  deutlicher 
wurde  dies,  wenn  sie  zugleich  hobl  wurde  und  nun  eine  Rölire 
darstellte,  wie  sie  in  fi-üheren  foetalen  Stadien  vorbanden  ist 
(Fig.  148). 

Zur   Bückbildung   kann   man    ferner   auch  die  Umbildung  der 
normalen  protoplasmaarmen   Sindegewebszelle   in  eine   grosse  proto- 
plasmareiche runde  odei'  spin- 
delige Form  rechnen,  wie  wir 
sie  u.  A,  bei  der  Regeneration 
kennen  lernten. 

Derartige  Uebergänge  in 
veniger  differenzirte  Stufen 
beobachtet  mau  oft  bei  der 
TranspUmtalion  verschiedenster 
Gewebe  (Fig.  149  u.  150),  bei 
denen  es  nicht  zu  dauernder 
typischer    Anheilung    kommt. 

Die  verpflanzten  Zellen  gehen  ^'8-  ^"'J- 

eine      Vereinfachung       ihres     ''•"'»^«'  '■■  "'"-'  f»'''Pi'"'tirt^''  «„.iehewrüs«. 
Baues   ein    und  bleiben  dann 

so   bestehen  oder  verfallen   nach   einiger  Zeit   einer   allmählicben 
Atrophie. 

Sehr  gut  kann  man  diese  Art  der  Rückbildung  z,  B.  an  den 
transplantirten  Hoden  und  Speicheldriiaen  beobachten. 

Bei  dem  Auftreten  weniger  differenzirter  Zellen  an  Stelle 
anderer  bandelt  es  sich  im  Uebrigen  nicht  immer  um  das  Resultat 
einer  Umwandlung  der  früher  dort  vorhandenen,  sondern  manchmal 
darum,  dass  diese  zu  Grunde  gingen  und  dass  einfachere  Gebilde 
durch  liegeneraiion  an  die  Stelle  traten  und  unter  den  ungünstigen 
Bedingungen  einfacher  blieben.  So  mag  es  in  manchen  Fällen  von 
Nierenentzündungen  sein,  in  denen  fiir  untergegangene  Epitbelien 
sich  neue  bilden  und  nun  eine  indifferente  Form  beibehalten.  Der 
RegenerationsTorgang  ergiebt  sich  hier  daraus,  dass  die  Zahl  der  Epi- 
tbelien gegenüber  gleichgrossen  normalen  Hamcanälchen  erheblich 
erhöht  ist.    So  verhält  es  sich  femer  u.  Ä.  bei  manchen  Transplanta- 


312  Sechzehnter  Abschnitt. 

tionen,  bei  denen  in  Drüsen  unter  den  geänderten  Bedingungen 
nicht  nur  eine  eigentliche  Rückbildung  der  übertragenen  Zellen 
vorkommt,  sondern  auch  etwa  neu  entstandene  Elemente  nicht  zur 
Ausbildung  ihrer  nonnalen  Structur  gelangen. 


Sechzehnter  Abschnitt. 
Die  Bntsflndimg. 

1.  Die  Entzündung  gefässhaltigen  Bindegewebes. 

Wenn  wir  in  den  bisherigen  Erörterungen  eine  grosse  Reihe 
pathologischer  Veränderungen,  wenn  wir  Vorgänge  am  Gefässapparat, 
verschiedene  Degenerationen,  Nekrose  und  Zellneubildungen  kennen 
gelernt  haben,  so  betrachteten  wir  alle  diese  Processe  nur  einzeln 
für  sich  und  mussten  im  Interesse  einer  besseren  Verständigung 
so  verfahren.  Wir  waren  aber  ja  auch  insofern  dazu  dui'chaus  be- 
rechtigt, als  manche  jener  Erscheinungen  isoliert  für  sich  vorkom- 
men können.  Es  giebt  reine  Hyperaemien,  Anaemien  und  selbstän- 
dig ablaufende  Degenerationen. 

Aber  es  ist  nun  andererseits  einleuchtend,  dass  eine  local  ein- 
setzende, nicht  zu  geringfügige  Schädlichkeit  sehr  gewöhnlich  alle 
an  Ort  und  Stelle  vorhandenen  Bestandtheile  treffen  muss,  dass  sie 
daher  im  Allgemeinen  nicht  nur  eine  einzige  von  jenen  verschie- 
denen Abnormitäten  hervorrufen  wird.  Vielmehr  werden  mehrere 
von  ihnen  sich  in  wechselnder  Weise  combiniren  und  so  verschie- 
denartige Bilder  liefern.  Aber  ihre  Vielgestaltigkeit  ist  damit 
noch  nicht  erschöpft.  Sehr  häufig  sind  zugleich  an  den  Gefässen 
und  den  Gewebezellen  viel  weitergehende  Processe  vorhanden,  die 
wir  bisher  nicht  untersuchten.  Sie  sind  es  hauptsächlich,  welche 
jenen  im  Einzelnen  sehr  mannigfaltigen  Process  auszeichnen,  den 
wir  von  Alters  her  „Entzündung"  zu  nennen  pflegen. 

Die  verschiedensten  Schädlichkeiten  rufen  sie  hervor.  In  erster  Linie 
kommen  Lebewesen,  Parasiten  in  Betracht,  die  je  nach  ihrer  Indi- 
vidualität in  den  Geweben  Veränderungen  bedingen,  welche  sich 
zwar  nicht  principiell,  aber  in  manchen  Einzelheiten  von  einander 
unterscheiden.  Die  bei  den  Infectionskrankheiten  in  den  Organen 
maki'oskopisch  sichtbaren  Abnormitäten  sind  der  Ausdruck  dieser 
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Entzündungsprocesse.  Neben  den  pathogenen  Lebewesen  kann 
Entzündung  auch  durch  die  verschiedenartigsten  Fremdkörper,  durch 
allerlei  giftige  und  ätzend  vnrkende  Stoffe,  durch  Ilitxe  und  Kälte  aus* 
gelöst  werden.  Endlich  aber  ist  sie  sehr  häufig  auch  abhängig  von 
veränderten,  besonders  von  abgestorbenen  Qewebeabschnilten,  die  wie 
fremde  Massen  in  das  Gewebe  eingelagert  sind,  und  wenn  sie  durch 
die  anderen  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  selbst  erst  ge- 
schaffen wurden,  den  durch  diese  bereits  eingeleiteten  Process 
unterhalten  und  verstärken  können.  Am  besten  sehen  wir  das  vielleicht 
an  nekrotischen  Knochenstücken,  die  unter  Umständen  eine  Ent- 
zündung Jahre  lang  andauern  lassen.  Zu  den  todten  Massen  ge- 
hören auch  die  früher  besprochenen  Thromben  in  Blut-  und  Lymph- 
ge fassen.  -Alle  diese  nicht  mehr  lebenden  Gewebebestandtheile 
wirken  aber  vielfach  noch  intensiver  als  einfache  Fremdkörper, 
weil  durch  ihre  Zersetzung  auch  chemische  Substanzen  frei  werden. 
Sie  können  aber  auch  noch  dadurch  von  Bedeutung  sein,  dass  sie 
für  die  Ansiedelung  von  Bacterien  eine  günstige  Entwicklungs- 
stätte abgeben. 

Es  ist  leicht  begreiflich,  dass  die  genannten  Agentien  in  den 
meisten  Fällen  nicht  etwa  nur  auf  die  Gefässwand,  oder  nur  auf 
die  Nerven,  oder  nur  auf  die  eigentlichen  Gewebeelemente  in  wech- 
selnder Weise  einwirken  werden,  da  sie  ja  alle  Bestandtheile  mehr 
oder  weniger  treffen.  Sehr  selten  werden  sie  deshalb  ausschliesslich 
eine  Hyperaemie  oder  eine  regressive  Veränderung  oder  eine  Proli- 
feration oder  eine  Nekrose  für  sich  allein  zur  Folge  haben.  Letztere 
schon  deshalb  nicht,  weil  ja  der  todte  Theil  an  sich  noch  zu 
weiteren  Störungen  in  dem  umgebenden  Gewebe  führt. 

Vorgänge  am  Gefässapparat,  Degenerationen,  ZeUnevbildungen  und 
andere  ceüulare  Processe  werden  demnach  bei  dem  zusammengesetzten 
Vorgang  angetroffen,  den  man  im  klinischen  Sinne  Entzündung 
nennt.  Aber  es  ist  nicht  ganz  leicht  zu  entscheiden,  ob  jene  Ver- 
ändei-ungen  sämrotlich  zum  Wesen  des  entzündlichen  Processes 
gehören,  oder  ob  einzelne  davon  abgetrennt  werden  müssen.  Es 
ist  demgemäss  schwierig,  eine  scharf  umgrenzte  Definition  zu 
geben.  Wir  werden  dazu  nicht  eher  im  Stande  sein,  bevor  wir 
nicht  die  mannigfaltigen  Erscheinungen,  die  im  entzündeten  Gewebe 
ablaufen,  genau  kennen  lernten.  Dazu  wollen  wir  deshalb  zunächst 
übergehen. 

Entzündete  Gewebe  zeichnen  sich  schon  für  das  blosse  Auge 
durch  bestimmte  Eigenthümlichkeiten  aus,  die  auch  dem  Laien 
aufzufallen    pflegen,    die   aber   von   ihm   naturgemäss    nur  an  den 
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äusseren  Körpertheilen  wahrgenommen  werden,  an  denen  sie  freilich 
überhaupt  am  deutlichsten  sichtbar  sind.  Im  Innern  des  Körpers 
lässt  sich  nämlich  eine  Entzündung  mit  Hülfe  derselben  Merkmale 
nicht  immer  schon  makroskopisch  sicher  erkennen. 

Eine  Entzündung  an  der  Körperoberfläche  zeichnet  sich  einmal 
durch  eine  meist  intensive  Röthung  aus.  Dazu  kommt  eine  Schwel- 
lung der  gerötheten  Theile,  die  zugleich  auch  subjectiv  und  objectiv 
sich  wärmer  anfühlen  als  die  Umgebung,  und  in  denen  femer 
schmerzhafte  Empfindungen  localisirt  sein  können. 

So  ergebensich  vierverschiedene  Eigenthümlichkeiten  entzündeter 
Abschnitte.  Man  nennt  sie  gewöhnlich  die  vier  Cardinalsymptome. 
Sie  wurden  bereits  von  Oalen  aufgestellt  und  als  Ruber,  Tumor, 
Calor  und  Dolor  bezeichnet. 

Die  neuere  Zeit  hat  dann  entsprechend  der  Erfahrung,  dass 
entzündete  Theile  weniger  functionsfähig  sind  als  vorher,  als  fünftes 
Symptom  die  Funotio  laesa  hinzugefügt. 

Aber  jene  vier  Cardinalsymptome  sind  nicht  immer  während 
des  ganzen  Verlaufes  einer  Entzündung  nachweisbar.  Denn  diese 
ist  ein  gewöhnlich  über  längere  Zeit,  über  Tage,  Wochen  und 
Monate  sich  erstreckender  Process  und  je  älter  er  ist,  desto  mehr 
pflegen  jene  Kennzeichen  an  Deutlichkeit  einzubüssen. 

Nach  dem  Verlauf  der  Entzündung  unterscheidet  man  nun  be- 
sonders vom  klinischen  Standpunkt  zwischen  acuten,  d.  h.  rasch 
einsetzenden,  und  chronischen,  d.  h.  im  Anschluss  an  acute  oder 
von  vorneherein  schleichend  sich  entwickelnden  Processen.  Nur 
bei  den  acuten  sind  die  Cardinalsymptome  klar  ausgeprägt. 

Aber  auch  histologisch  sind  die  rascher  und  langsamer  ver- 
laufenden Entzündungen,  sowie  ihre  früheren  und  späteren  Stadien 
verschieden. 

Wir  thun  gut,  zunächst  die  acuten  Vorgänge  zu  studiren. 
Aber  auch  hier  wählen  wir  nicht  ein  beliebiges  Gewebe  aus,  sondern 
halten  uns  an  ein  möglichst  einfach  gebautes,  an  gewöhnliches,  gefäss- 
hakiges  Bindegewebe,  welches  iinr  uns  in  eine  massig  starke  Entzündung 
versetzt  denken. 

Da  es  sich  um  den  Ablauf  vitaler  Erscheinungen  handelt,  so 
empfiehlt  es  sich,  durchsichtige  lebende  Theile  zu  untersuchen. 
Wir  fassen  zu  dem  Ende  die  ausgebreitete  Zunge  des  Frosches 
oder  das  Mesenterium  von  Warmblütern  in's  Auge.  Rufen  wir  an 
diesen  Theilen  durch  irgend  einen  chemischen  oder  physikalischen 
Eingriff  eine  Entzündung  hervor,  die  sich  am  Mesenterium  aller- 
dings  schon   unter  der  Einwirkung  der  äusseren  Luft  einstellt,  so 
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sind  die  ersten  unserer  Beobachtung  sich  aufdrängenden  Erschei- 
nungen am  Gefässapparat  wahrzunehmen. 

Es  entsteht  eine  Blutüberfüllung,  eine  Hyperaemie  des  entzüji- 
deten  Gewebes. 

Gewöhnlich  ist  sie  zunächst  mit  einer  Erweiterung  der  Arterien 
und  einer  Beschleunigung  des  Blutstromes  verbunden,  aber  diese 
Vorgänge  sind  für  die  Entzündung  nicht  eigentlich  charakte- 
ristisch. Sehr  bald  aber  machen  sie  einer  Stromverlangsamung  als 
einem  wesentlichen  Merkmale  Platz.  Die  Hyperaemie  bleibt  oder 
nimmt  zu,  die  Capillaren  und  Venen  sind  beträchtlich  dilatirt. 
Man  sieht  in  Geweben,  die  in  der  Xorm  nicht  sehr  blutreich  sind, 
weit  mehr  Gefässe  als  sonst,  weil  auch  diejenigen  gefüllt  sind, 
durch  welche  vorher  "hauptsächlich  Plasma  oder  doch  nur  hier  und 
da  ein  rothes  Blutkörperchen  hindurchfloss.  Aber  das  Blut  strömt 
nur  langsam  und  ausserdem  nicht  gleichmässig.  Es  steht  in  ein- 
zelnen Abschnitten  vorübergehend  oder  für  längere  Zeit  still  und 
bietet  dann  meist  die  früher  (S.  100  ff.)  besprochenen  Erscheinungen 
der  Stase.  In  den  Venen  treten  ähnliche  Veränderungen  ein,  wie 
wir  sie  bei  der  Thrombose  kennen  lernten  (S.  102  ff.).  Wir  sehen  den 
Uebertritt  von  zahlreichen  weissen  Blutkörperchen  in  die  plasma- 
tische Randzone,  in  welcher  sie  sich  nur  träge  fortbewegen,  sich  an 
der  Wand  für  kürzere  oder  längere  Zeit  festheften  und  mehr  und 
mehr  anhäufen:  Bandstellung  der  weissen  Blutkörperchen.  Ge- 
rathen auch  Erythrocyten  in  den  Randstrom,  so  kann  sich  der 
Gegensatz  zwischen  diesem  und  dem  axialen  Strom  ganz  ver- 
wischen. 

Die  Abnahme  der  Blutgeschwindigkeit  führt  auch  in  den 
Capillaren  zur  Vermehrung  der  Leukocyten,  die  mit  dem  Blute 
immer  neu  zugeführt  werden,  aber  in  zunehmender  Menge  an  der 
Wand  kleben  bleiben,  während  die  rothen  Blutkörperchen  weiter 
schwimmen. 

Nicht  lange  nachdem  die  Leukocyten  in  diese  Beziehungen 
zur  Gefässwand  getreten  sind,  beginnt  nun  ein  sehr  charakte- 
ristischer Processi  eine  Auswanderung  (Fig.  151)  der  Zellen  in  das 
umgebende  Gewebe,  eine  Emigration.  Freilich  nur  die  Intensität 
derselben  ist  für  die  Entzündung  eigenartig y  denn  einzelne  weisse  Blut- 
körperchen treten  ja  auch  in  der  Norm  beständig  aus  den  Gefässen 
aus.  ,^er  Vorgang  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  ein  amöboid 
sich  bewegender  Protoplasmafortsatz  in  die  Kittlinien  der  Endo- 
thelzellen  eindringt  und  durch  sie  hindurch  sich  nach  aussen  vor- 
schiebt.   Immer  mehr  Protoplasma  folgt  nach,  bis  die  ganze  Zelle 
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drausBen  ist.  In  einer  gewissen  Zeit  ist  der  Zellleib  etwa  zur 
Hälfte  schon  ausserhalb,  zur  Hälfte  noch  innerhalb  des  Gefasses. 
Dann  spricht  mau  wohl  von  einer  wespentaillenartigen  Einschnü- 
rung der  Leukücyten.  ' 

Die  Oeffnungen,  durch  welche  die  Zellen  austreten,  sind  die- 
selben, durch  welche  wir  bei  Betrachtung  der  Biapedese  die  rothen 


EDtEÜndetes  Mesenterium  de»   Fnisclies.    VerinelirnDB   «im  KflndstelliinK  Jer  LeukwjieB  in 

den  neliea  Uefüsseu.  Kmlgratioa  bei  LLL,  l>el  V  runrle  I.eukoi-yleu  Im  den-ebe,  bei  G  lulbe 

Blulküriie rollen  im  lievrebe. 

Blutkörperchen  nach   aussen  gelangen  sahen.     Wir  können  also 
wegen  aller  Einzelheiten   auf  das  damals  Gesagte  verweisen. 

Da  die  Emigiatiou  an  viele»  Stellen  zugleich  erfolgt,  so  kann 
man  das  Gefäss  mit  durchtretenden  Zellen  in  allen  Phasen  besetzt 
und  nach  kui'zer  Zeit  bereits  zahlreiche  weisse  Blutkörperchen 
ausiierhalb  im  Gewebe  linden  ^Fig.  152).     i. 
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Mit  den  Leukocyten  tritt  auch  mehr  oder  weniger  plasmatische 
Flüssigkeit,  ein  Exsudat,  aus.  Auch  dieser  Vorgang  ist  in  der  Xorm 
als  Lymphbüditng  bereits  vorgezeichnet.  Aber  die  Menge  und  der 
Eiweissgehalt  des  Exsudates  ist  beträchtlich  verstärkt.  Die  Flüssig- 
keit benutzt  als  Durchtrittstelle  zum  Theil  die  Oeffnungen  der  Ge- 
fössvrand,  -welche  durch  die  Leukocyten  geschaffen  wurden,  aber  ihr 
Austritt  erfolgt  auch  unabhängig  von  ihnen. 

Exsudation  und  Emigration  gehen  nicht  immer  parallel.  Bei 
manchen  Entzündungen  geht  hauptsächlich  Flüssigkeit [Jdurch  'die 
Gefässwand,  bei  anderen  treten  die  Leukocyten  in  den  Vordergrund. 

Rothe  Blutkörperchen  gelangen  nicht  selten  ebenfalls  in  das 
Gewebe.  "Wie  das  vor  sich  geht,  haben  wir  bei  Erörtening  der  Dia- 
pedese  kennen  gelernt. 

Alle  die  bis  jetzt 
.  besprochenen  Erschei- 
nungen finden  sich 
schon  wenige  Stunden 
nach  Beginn  der  Ent- 
zündung. Ehe  nun  die 
weitere  Entwickelnng 
des  Processes  bespro- 
chen werden  kann, 
müssen  die  einzelnen 
Vorgänge  ihrer  Be- 
deutung nach  genauer 
gewürdigt  werden.  Fig.  152. 

Betrachten  wirZU-        EnlKÜndung  der  l'sricard.  Z»BiBlnt«efMsp  mit  iiWrakhaii 
■■    L   1  j-  c-       V    L  I.cukocjten  Im  LumeD  und  in  der  Uingelmne- 

nächst  dieanfaDgiicheD 
OiradatioTtsalSrungen. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  sie  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  vom  Nervensystem  abhängig  sind,  nur  läast  sich  der  Zu- 
sammenhang nicht  in  einer  einfachen  Formel  angeben.  Man  hat 
wohl  versucht  (Brücke  u.  A.),  die  Erscheinungen  aus  einer  Con- 
traction  der  kleinen  Arterien  zu  erklären,  konnte  damit  aber  nicht 
Alles,  z.  B.  die  Hyperaemie,  verständlich  machen.  Auf  der  anderen 
Seite  (v.  Henle  u,  A.)  wurde  an  eine  Lähmung  der  Gefässnerven 
und  die  davon  abhängige  Gefässerweiterung  gedacht.  Doch  bleibt 
dabei  die  Stromverlangsamung  unerklärt,  da  ja  das  aus  erweiterten 
Arterien  einströmende  Blut  auch  dauernd  schneller  fliessen  müsste. 

Jedenfalls  spielt  das  Nenensystem  eine  Rolle,  wie  schon  allein 
daraus  hervorgeht,  dass  die  Circulationsstörungen  sich  oft  weit  über 
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die  angegriffene  Stelle  hinaus  in  die  Umgebung  fortsetzen  und 
z.  B.  bei  Schädigung  gefässfreier  Theile,  wie  der  Cornea,  in  dem 
relativ  entfernt  liegenden  angrenzenden  jgefässhaltigen  Gewebe  der 
Conjunctiva  auftreten. 

Aber  da  die  Nervenvermittlung  das  Verständniss  allein  nicht 
eröffnet,  so  muss  noch  ein  weiteres  Moment  hinzukommen.  Das 
ist  eine  Veränderung  der  Gefässwand,  Sobald  diese  geschädigt  ist, 
wird  das  Blut,  welches  ja  auf  eine  normale  Wand  angewiesen  ist, 
nicht  mehr  so  gut  weiterfliessen,  zumal  auch  die  Spannung  des 
Gefässes  und  des  umgebenden  lädii'ten  Gewebes  nachlässt.  So 
wird  die  anfänglich  wegen  der  Gefässerweiterung  beschleunigte 
Strömung  in  dem  eigentlichen  Entzündungsherde  verlangsamt,  während, 
sie  in  den  Randtheilen  desselben  schnell  bleibt,  weil  in  ihnen  die 
schädigenden  Momente  weniger  wirksam  sind.  Hier  kann  dann 
das  durch  die  dilatirten  Arterien  vermehrt  zufliessende  Blut  sich 
ausreichend  rasch  weiter  bewegen. 

Die  Verlangsamung  des  Blutstromes  bringt  die  Randstellung 
der  Leukocyten  als  eine  lediglich  physikalische  Erscheinung  mit  sich. 
Durch  Untersuchungen  von  Schklakewsky  (Pflüger  s  Arch.  Bd.  1) 
wissen  wir,  dass  in  Flüssigkeiten,  welche  in  einer  Röhre  fliessen,  die 
suspendirten ,  verschieden  schweren  Körper  sich  bei  Abnahme 
der  Stromgesch windigkeit  in  der  Weise  vertheilen,  dass  die  leich- 
teren Gebilde,  die  bei  der  Entzündung  durch  die  weissen  Blut- 
körperchen repräsentirt  sind,  in  den  Randstrom  übertreten.  Hier 
angekommen  adhäriren  die  Zellen  an  der  Gefässwand  und  treten 
nun  bald  durch  die  Klittlinien  nach  aussen.  Für  beide  Erscheinungei/ 
ist  eine  active  Beweglichkeit  der  Leukocyten  Vorbedingung.  Wenn 
man  sie  durch  Berieselung  der  Gewebe  mit  gelösten  Substanzen, 
z.  B.  Chinin  lähmt,  so  erfolgt  das  Anhaften  an  die  Gefässwand 
und  die  Auswanderung  nicht.  Es  ist  also  nicht  richtig,  wenn  man 
angenommen  hat,  dass  die  Emigration  die  Folge  des  Blutdruckes 
sei>  der  die  Zellen  herauspresse. 

Begünstigend  ist  dabei  die  Veränderung  der  Gefässwand.  Die 
Erweiterung  des  Lumens  bewirkt  eine  Dehnung,  das  schädliche  Agens 
eine  chemische  Alteration  der  Endothelien  und  Kittleisten.  Dadurch 
aber  kann  sehr  leicht  eine  Lückenbildung  in  letzteren  unter  dem 
Andrang  der  Leukocyten  entstehen  und  deren  Durchtreten  ermöglichen. 

Das  Herausstrecken  eines  Protoplasmafortsatzes  und  das  Nach- 
kriechen des  übrigen  Zellleibes  aber  findet  seine  Erklärungen  in 
chemischen  Differenzen  zwischen  dem  Blute  im  Gefässe  und  den 
Flüssigkeiten    der    Umgebung.      Schon    die    Verschiedenheit    des 
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Salzgehaltes  ist  nach  Thoma's  Untersuchungen  bedeutsam.  Aus 
concentrirten  Salzlösungen  wandern  die  Leukocyten  in  weniger 
concentrirtere.  Nach  den  neueren  Beobachtungen  spielen  aber 
gewisse  besondere  Substanzen  eine  nicht  minder  grosse  Rolle. 
Wie  nämlich  Pfeffer  festgestellt  hat,  dass  pflanzliche  Samenfäden 
durch  Pflanzensäuren  in  geringer  Concentration  in  hohem  Maasse 
*  angelockt  werden,  so  wissen  wir  auch,  dass  vor  Allem  bacterielle 
Gifte  oft  eine  lebhafte  Anziehungskraft  für  Zellen,  besonders  Leuko- 
cyten besitzen.  Für  diese  Erscheinung  haben  wir  den  Ausdruck  Chemo- 
taxis. Auf  sie  dürfen  wir  hauptsächlich  die  Emigration  zurückführen, 
sie  ist  es  aber  auch,  welche  das  weitere  Verhalten  der  Leukocyten 
im  Gewebe  bestimmt.  Denn  hier  angelangt,  bleiben  sie  nicht  ruhig 
liegen,  sondern  sie  wandern  weiter,  aber  nicht  etwa  frei  in  den 
Flüssigkeiten,  sondern  unter  Anlehnung  an  die  festen  Bestandtheile, 
an  denen  sie  entlang  kriechen.  Das  thun  allerdings  auch  die 
unter  normalen  Verhältnissen  im  Gewebe  vorhandenen  Wander- 
zellen, doch  werden  sie  im  Allgemeinen  eine  dem  Lymphstrom 
folgende  Sichtung  beibehalten.  In  unserem  Falle  aber  bestimmt 
die  entzündungerregende  Schädlichkeit  die  Wanderung.  Die  Leuko- 
cyten streben  ihr  zu  und  machen  erst  in  einiger  Entfernung  von 
ihr  oder  in  ihrer  nächsten  Nähe  Halt.  Sie  häufen  sich  also  um 
sie  an.  Genaueres  werden  wir  später  kennen  lernen.  Doch  mag 
schon  hier  betont  sein,  dass  auch  andere  Zellen  die  gleiche  durch 
Chemotaxis  ausgelöste  Neigung  zeigen,  in  der  Richtung  gegen  die 
Schädlichkeit  sich  zu  bewegen.  V 

Wir  haben  nun  bisher  kurzweg  von  Leukocyten  geredet.  Der 
Begrifi"  muss  noch  genauer  umschrieben  werden.  Unter  den  weissen 
Blutkörperchen  spielen  nur  zwei  eine  numerisch  hervorragende 
EoUe,  nämlich  die  meist  vielkernigen  mit  neutrophilen  Granulis 
ausgestatteten,  im  engeren  Sinne  Leukocyten  genannten  Elemente, 
die  etwa  drei  Viertel  ausmachen  und  die  mit  einem  runden,  chroma- 
tinreichen  Kerne  und  einem  nicht  sehr  reichlichen  granulafreien 
Protoplasma  versehenen  Zellen,  die  den  Lymphocyten  der  Lymph- 
drüsen entsprechen  und  etwa  ein  Viertel  der  weissen  Blutzellen 
rep rasen tiren.  In  den  bisher  besprochenen  Stadien  der  Entzündung 
sind  die  ersteren  ausschliesslich  an  der  Emigration  betheiligt,  die 
anderen  treten  zunächst  nicht  aus.  Inwieweit  sie  es  später  thun, 
soll  weiter  unten  erörtert  werden.  V- 

Die  mehrkernigen  Leukocyten  haben,  wie  Ehrlich  begründete,  ihre 
Bildungsstätte  im  Knochenmark.  Hier  finden  sie  sich  vorwiegend  als  ein- 
kernige,   durch  jene  Granula  ausgezeichnete  Elemente.     P>st  im  Kreislauf 
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oder  beim  Uebertritt  in  denselben  zerlegt  sich  der  Kern  in  Theile.  Verliert 
das  Blut  durch  lebhafte  Emigration  viele  Leukocyten,  so  werden  sie  aus 
dem  Knochenmark  regenerirt.  Die  Lj-mphoc}  ten  stammen  aus  den  lympha- 
tischen Apparaten,  den  Lymphdrüsen,  den  Follikeln  und  der  Milz.  Sie  ent- 
stehen dort  in  den  sogenannten  Keimcentren.  Leukocyten  und  Lymphocyteu 
sind  also,  wie  heute  von  den  meisten  Seiten  zugestanden  wird,  principiell 
von  einander  verschiedene  Elemente. 

Ausser  den  Leukocyten  mit  neutrophilen  Granulis  kommen  bei 
der  Emigration  nur  noch  in  geringer  Menge  Zellen  in  Betracht, 
die  ebenfalls  gekörnt  sind,  deren  Granula  aber  eine  ausgesprochene 
Vorliebe  für  Eosin  haben,  und  deshalb  eosinophile  Zellen  genannt 
werden.  Sie  stellen  wohl  nur  eine  besondere  Modilication  der 
Leukocyten  dar.  Bei  einzelen  Entzündungsformen  werden  sie, 
wie  wir  betonen  werden,  reichlicher  gefunden.  Was  endlich  noch 
den  Austritt  der  Flüssigkeit  angeht,  so  ist  für  ihn  eine  von  Cohn- 
HEiM  angenommene  und  nach  ihm  weiter  begründete  Schädigung 
der  Gefässwand  in  erster  Linie  maassgebend.  Denn  wenn  er  ja 
auch  in  der  Norm  vor  sich  geht,  so  wird  er  doch  hier  in  seinem 
Verhalten  durch  die  vitalen  Eigenschaften  der  Wandung,  insbe- 
sondere durch  die  Thätigkeit  der  Endothelien  bestimmt.  AVenn 
diese  nun  aber  lädirt  sind,  so  folgt  die  Exsudation  mehr  und 
mehr  den  an  todten  Membranen  vor  sich  gehenden  Erscheinungen. 
Die  Filtration  geht  reichlicher  vor  sich  und  das  Filtrat  wird  ei- 
weissreicher. 

Die  Entzündungserscheinungen,  soweit  wir  sie  bisher  kennen 
lernten,  reichen  nun  völlig  aus,  um  uns  die  vier  an  den  äusseren 
Körpertheilen  des  Menschen  wahrnehmbaren  Cardinalsymptome  ver- 
ständlich zu  machen. 

Die  Röthung  (Rubor)  ist  die  Folge  der  Hyperaemie.  Sie  ist 
gewöhnlich  von  heller  Farbe.  Nun  haben  wir  aber  erfahren,  dass 
sie  mit  Stromverlangsamung  und  Stase  einhergeht.  Daher  sollten 
wir,  weil  das  Blut  unter  diesen  Verhältnissen  im  Capillargebiet 
mehr  Sauerstoff  als  sonst  abgiebt,  eine  dunklere  Färbung  erwarten. 
Aber  wir  sehen  eben  oft  das  Centrum  des  Entzündungsherdes 
nicht,  weil  es  von  einer  Randzone  umgeben  wird,  in  welcher  der 
Process  weniger  hochgradig  ist  und  in  welcher  der  Blutstrom  die 
Beschleunigung  beibehält,  die  anfangs  auch  im  entzündeten  Be- 
zirke selbst  vorhanden  war.  Dieses  periphere  Gebiet  muss  daher 
hellroth  erscheinen.  Haben  .wir  es  nun  z.  B.  mit  einer  Entzündung 
in  der  Tiefe  der  Haut  zu  thun,  so  fällt  uns  die  zwischen  ihr  und 
der  Epidermis  befindliche  hellrothe  Zone  in's  Auge.  Je  mehr  aber 
der  Herd  nach    oben  rückt   und  dem  Epithel  sich   nähert,   um   so 
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mehr  kommt  seine  venöse  Farbe  zur  Geltung,  weil  die  helle  Peri- 
pherie immer  dünner  wird  und  schliesslich  ganz  verschwindet.  An 
den  sogenannten  Furunkeln  der  Haut  sieht  man  kurz  vor  dem 
Durchbruch  eine  dunkelblaurothe  Färbung. 

Der  Schmerz  (Dolor)  findet  seine  Erklärung  in  dem  Druck  des 
Exsudates  auf  die  Nerven  und  event.  in  einer  directen  Theilnahme 
ihres  Gewebes  an  der  Entzündung. 

Die  Erwärmung  (Calor)  ist  in  demselben  Sinne  zu  deuten,  wie 
wir  es  oben  bereits  bei  der  activen  Hyperaemie  thaten  (S.  145). 
Nur  die  Theile  werden  wärmer  als  vorher,  welche  in  der  Norm 
nicht  die  Temperatur  des  Körperinnem  haben  und  sich  ihr  nun 
durch  den  verstärkten  Zufluss  warmen  Blutes  annähern.  Man  hat 
freilich  daran  gedacht,  dass  der  Entzündungsprocess  an  sich  eine 
Quelle  erhöhter  Wärme  sein  könnte,  allein  auch  die  schärfsten 
Messungen  haben  nicht  sicher  feststellen  können,  dass  die  Tempe- 
ratur über  die  des  Körperinnem  hinausgeht. 

Die  Schwellung  (Tumor)  ist  leicht  verständlich.  Die  verstärkte 
Blutmenge,  die  Anhäufung  von  Zellen  und  Flüssigkeit  im  Gewebe 
bringen  sie  nothwendig  mit  sich.  Aber  eine  Besprechung  erfordert 
noch  der  Umstand,  dass  das  Exsudat  dem  entzündeten  Theile  sehr 
häufig  einen  ödematösen  Charakter  verleiht,  so  dass  wir  von  einem 
entzündlichen  Oedem  sprechen.  Es  macht  sich  oft  weniger  in  dem 
am  meisten  betroffenen  Gebiet  bemerkbar,  als  in  dem  angrenzen- 
den, weniger  stark  afficirten.  Wesshalb  aber  bleibt  nun  das  Ex- 
sudat in  dieser  Menge  in  dem  Gewebe  liegen  statt  abzufliessen? 
Die  Erklärung  liegt  nach  Landerer  in  einem  bei  dem  Oedem  auch 
schon  besprochenen  Umstand.  Die  Schädlichkeiten  treffen  nämlich 
ausser  Gefässen  und  Zellen  auch  die  Zwischensubstanzen  und 
setzen  ihre  Elasticität  herab.  Nun  fehlt  der  normale  Druck,  der 
die  Lymphe  vorwärts  treibt. 

Neben  den  bisher  besprochenen  Processen  am  Gefässapparat 
laufen  nun  aber  Veränderungen  am  eigentlichen  Bindegewebe  einher. 
Doch  können  wir  sie  am  lebenden  Object  nicht  mehr  studiren, 
weil  durch  die  Exsudation  und  Emigration  die  Gewebe  zu  trübe 
und  undurchsichtig  geworden  sind.  Für  die  nun  zu  behandelnden 
Vorgänge  sind  wir  daher  auf  die  Untersuchung  gehärteter  oder 
wenigstens  fixirter  Präparate  angewiesen.  Das. ist  ein  ungünstiger 
Umstand,  der  die  Schuld  daran  trägt,  dass  wir  über  manche 
Dinge  noch  nicht  zu  genügender  Klarheit  gekommen  sind. 

Die  Bindegewebezellen  (Fig.  153)  zeigen  schon  nach  12  bis 
24  Stunden   charakteristische  Umwandlungen,   denen  wir  in   ähn- 
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licher  "Weise  schon  bei  der  Regeneration  (S.  256)  begegneten.     Ihr 
sonst  so  wenig    entwickeltes  Protoplasma    wird   rtichlicher,    der  Kern 
grösser  und  bei  Färbung  weniger  dunkel  als  vorher.     So  entstehen 
relativ    umfangreiche,    mit   rundem    oder   ovalem   Kern  versehene 
Zellen.     In  ihnen  treten  dann  nach  dem  ersten  Tage  an  Zahl  all- 
mählich zunehmende  Uitoaen  auf,   an    deren  Ablauf  die  Theilung 
des  Protoplasmas   sich    anschliesst.      Die    auf   diese   Weise    ver- 
mehrten  Zellen   bleiben   aber  nun   nicht   alle   an   Ort  und  Stelle, 
sondern  sie  lösen  sich  zum  Theile   ah   und   liegen   dann   als   freie 
Elemente    in    den    erweiterten   Saftspalten,    gemeinsam     mit    den 
Leukocyten,  von  denen  sie  sich  vor  Allem  durch  Grösse  und  Kern' 
besch äffen h ei t   gut    unterschei- 
den, Ihre  Form  ist  verschieden. 
-  L        Sie  sind,  wenigstens  im  gehör- 
p  teten  Präparat,  bald  mehr  rund- 

lich,   bald   oval,    bald   langgi 
r  streckt.    Im  frischen  Zustande 

mögen     sie     noch    vielgestalti- 
ger sein. 
- .   p  Neben    den    Schwellungen 

und  Vennehrungen  der  eigent- 
licbenBindegewebezellen  treffen 
wir  analoge  Vorgänge  auch  an 
den  Endothelien  der  Blutgefässe 

„.     ,,„  und   der    Lymphbahnen.       Sie 

tig-  153.  ■'     ^  ,. 

muii.'ccuviii-  BDI  R-im!.-    in  s  Kniziiiiduii  i.-      scuwellen  ZU   grosBereu   proto- 
h«i-.ii-s.   /■*■  v^rK^iwna  i)iiide)!e«ei.e!ii:iieii.      plasmareicheren ,  oft  cubischen 
Elementen  an  und  theilcn  sich 
ebenfalls. 
Alle  ilicse  jirof^res'iivpn  Vorgänge  lassen  sich  nach  den  hei  Besprechung 
des  iHitholoKisrlien  Wachsthums   gemachten  Auseinandersetzungen   erklären. 
Wir  werften  (inrauf  iu  einem  besonderen  Abschnitt  zurücli kommen.   {Dieser 
AbsHinitt  Xr.  y.; 

Die  liislierigen  Erörterungen  erschöpfen  nun  das  Bild  einer 
einfachen  im  Bindegewebe  alllaufenden  Entzündung  noch  nicht. 

Es  giebt  allerdings  rasch  ablaufende  Entzündungen,  deren 
cellulare  Pvocesse  mit  der  Emigration  und  der  eben  angedeuteten 
Neubildung  von  tisen  Elementen  beendet  sind  und  die  nun  in 
einfacher,  bald  zn  beschreibender  "Weise  abheilen.  Meist  aber, 
wenn  die  Entzündung  nicht  von  zu  kurzer  Dauer  ist,  treten  zu  den 
Ticukocyten  und  den  fiewebezellen  noch  nWrrp  Klewmle  hinzu,  die 
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das  Bild  complicirter  und  seinem  Verständniss  Schwierigkeiten 
bereiten.  Das  sind  einkernige,  durchschnittlich  kleine  Zellen,  die  in 
allen  wesentlichen  Punkten  den  Lymphkörperchen  entsprechen  und 
deshalb  passend  Lymphooyton  genannt  werden  (Fig.  154). 

Sie  lassen  sich  zwar  nach  den 
oben  (S.  319  f.)  bereits  angegebenen  öf 

KriterieD   von   den  Leukocjten    im  *    '  #  A"  ^  * 

Allgemeinen  gut  unterscheiden, nicht         f-       •-•<-*  ^  , 
iinmer  aber  toh  den  Abkömmlingen  •     «b  —  ^'  •• 

der    Bindegewebe  Zeilen,    die    unter     \%f  %j        ■   4   ^  A 

Umständen  auch   relativ   klein  und  »     T»  *        •      f»    »^ 

rund    sein    können.       Andererseits  'p        *  ''^    *  4 

sind    ja   die    Lymphkörperchen   in 

den  Keimcentreu  der  lymphatischen  '^'    ^' 

T-,   ii'i     I     '       I'  i_~        !■  '1/1  Leiikotvti^n  t>ei  K  imd  Lymiihocyten  bei  i. 

Follikel  ZIemllCb    umfangreiche    de-  Ans  «inem  enHiLndetun  UeH'sbe. 

bilde  und  wenn  sie  in  dieser  Form 

im   entzündeten  Gewebe  vorkommen,  können  sie  loinden  fixen  Ele- 
menten sehr  älmlicb  sein.    Doch  hindert  uns  die  Schwierigkeit  der 
Grenzbestimmung  nicht  daran,    von  den  ßindegewehezeVen  die  klei- 
nen, protoplasmaarmen, 
mit  dunkel  sich  färben- 
dem  Kern    versehenen 

cbarakteristischen 
L'jmphocyten      als     eine 
eigene     Zellart     abzu- 
trennen. 

Diese  Gebilde  finden 
sich  entweder  zerstreut 
und  einzeln  zwischen 
den  übrigen  Zellarten 
oder  sie  ordnen  sich  in 
häufig  und  typisch  wie- 
derkehrender Weise  in 
kleineren  und  grösseren 
unregelmässigen    Grup-  Fig.  155. 

pen    an,   die    sich    wegen  tiems?  und  BoUegendPS  lymplioirtcB  Herdchen. 

der  dunklen  Kerne  gut 

aus  dem  Gewebe  herausheben.  Doch  sehen  wir  das  meist  nicht 
schon  am  ersten  oder  zweiten  Tage,  sondern  erst  im  späteren 
Verlaufe  der  Entzündung  deutlich  hervortreten. 

Ueber  die  Herkunft  dieser  Lymphocyten   ist   viel   geschrieben 
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worden.  Die  wichtigste  Streitfrage  ist  die,  ob  sie  wie  die  Leuko- 
cyten  aus  den  Blutgefässen  ausgewandert  sind  oder  nicht.  Ich  bin 
der  Meinung,  dass  sie  zum  grössten  Theile  nicht  daher  stammen. 
Es  wäre  auffallend,  wenn  sie  gerade  auf  dem  Höhepunkte  der  ent- 
zündlichen Emigration  nicht  auch  auswanderten,  was,  wie  wir  sahen, 
nicht  der  Fall  ist  und  es  wäre  unverständlich,  wesshalb  sie  erst 
nach  Ablauf  oder  wenigstens  nach  Verminderung  der  acuten  Pro- 
cesse  austreten  sollten. 

Im  XJebrigen  soll  nicht  überhaupt  in  Abrede  gestellt  werden, 
dass  sie  durch  die  Capillarwand  in  das  Gewebe  gelangen  können. 
Wie  unter  normalen  Verhältnissen  die  Leukocyten  in  massigem 
Umfange  emigriren,  so  werden  es  auch  die  Lymphocjten  thun. 
Nur  spricht  nichts  dafür,  aber  vieles  dagegen,  dass  dieser  Austritt 
in  den  späteren  Stadien  der  Entzündung  über  dag  normale  Maass 
in  dem  Umfange  hinausgeht,  wie  es  bei  den  Leukocyten  im  Anfang 
der  Fall  ist. 

Meiner  Ansicht  nach  sind  die  Gruppen  der  Lymphocyten  kleine 
lymphatische  Herdchen,  die,  in  rudimentärer  Form  schon  in  derXorman 
bestimmten  Stellen  vorhanden,  unter  dem  Einfluss  des  entzündlichen 
Processes  bald  mehr,  bald  weniger  anschwellen,  sei  es  nun,  dass  die 
in  ihnen  enthaltenen  Zellen,  wie  es  wohl  hauptsächlich  der  Fall 
ist,  sich  vermehren,  sei  es,  dass  sie  von  anderen  lymphatischen 
Apparaten  her  auf  dem  Lymphwege  herbeiwandem.  Und  wenn  sie 
wirklich  zum  Theil  aus  den  Blutgefässen  ausgetreten  sind,  so  werden 
sie  ebenfalls  mit  dem  Lymphstrom  den  Herdchen  zugeführt. 

Für  diese  Auffassung  spricht  eben  zunächst  der  Umstand,  dass 
die  Lymphocyten  mit  Vorliebe  gruppenweise  liegen. 

Soweit  dabei  eine  Wanderung  einzelner  Zellen  zu  den  schon  vorhan- 
denen Gruppen  stattfindet,  dürfen  wir  sie  auf  chemotactische  Einflüsse  be- 
ziehen. Verwandte  Zellen  üben  eine  Anziehung  auf  einander  aus. 

Zweitens  ist  anzuführen,  dass  h/mp}iaiische  Ilerdchen  n  wenig 
entwickelter  Form  im  Körper  weit  verbreitet,  fast  überall  anzutreffen 
sind.  Die  Lunge  z.  B.  ist  nach  Abnold's  Untersuchungen  damit 
geradezu  durchsetzt.  Ebenso  finden  sie  sich  ausgedehnt  in  der 
Leber,  der  Haut  u.  s.  w.  Sie  sind  gern  um  Arterien  angeordnet, 
mit  denen  die  Lymphbahnen  verlaufen,  in  deren  System  sie  ein- 
geschaltet sind.  Ebenso  sind  ja  aber  die  entzündlichen  Lympho- 
cytenherde  gelagert.  Drittens  wissen  wir,  dass  die  unzweifelhaften 
lymphatischen  Apparate,  die  Lymphdrüsen  und  solitären  Follikel,  bei 
Fjntxündimgen  sich  erheblich  vergrössem,  ohne  dass  man  hier  an  eine 
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Zufuhr  Tom  Blutgefässsystem  denkt.    Wir  dürfen  also  das  gleiche 
auch  für  die  wenig  entwickelten  Knötchen  annehmen. 

Die  einmal  angeschwollenen  Herdchen  pflegen  ihren  Umfang 
auch  nach  Ablauf  einer  Entzündung  noch  beizubehalten  und  erst 
allmählich  wieder  abzuschwellen. 

Weitere  Erörterungen  über  diese  Anhäufungen  von  Lymphocyten  sollen 
weiter  unten  (S.  371)  folgen. 

Auf  Grund  dieser  Auseinandersetzungen  haben  wir  also  drei 
Zellkategorien  im  entzündeten  Gewebe  zu  unterscheiden:  die  Leuko- 
oyten,  die  fixen  Elemente  mit  ihren  Abkömmlingen  und  die 
Iiymphooyten.  Da  die  letzteren  meist  erst  später  in  grösserer 
INIenge  sichtbar  werden,  während  die  ersteren  schon  wieder  ver- 
schwunden sein  können,  so  kann  man  nicht  immer  alle  drei  Zell- 
formen zugleich  nachweisen.  Hier  und  da  fehlen  auch  die  Lym- 
phocyten  ganz,  dann  treffen  wir  nur  die  beiden  anderen  Zell- 
arten an. 

Viele  der  im  entzündeten  Gewebe  vorhandenen  Elemente  zeigen 
nicht  selten  eine  grosse  Neigung,  sich  mit  Methylenblau  intensiv  zu 
färben.  Es  sind  grössere,  meist  rundliche,  oft  haufenweise  liegende, 
einkernige  Zellen,  die  Unna  PlaamaxeUen  genannt  hat  und  als  Derivate 
der  fixen  Zellen  ansieht.  Jedenfalls  ist  es  keine  von  vorneherein  selb- 
ständige Zellart,  so  dass  also  durch  sie  die  genannten  drei  Kate- 
gorien keine  Vermehrung  erfahren.  Ich  halte  die  Plasmazellen  mit 
Anderen  z.  B.  Mabschalko,  für  grössere  Lymphocyten,  die  also  etwa 
den  Elementen  der  Keimcentren  an  die  Seite  zu  stellen  sind.  Oeber 
sie  wird  später  noch  Einiges  zu  sagen  sein. 

Wenn  nun  auch  die  verschiedenen  Arten  der  Zellen  nicht 
immer  alle  gleichmässig  und  zugleich  vorhanden  sind,  so  ist  doch 
unter  allen  Umständen  das  entzündete  Gewebe  auf  dem  Höhe- 
stadium des  Processes  ausserordentlich  zellreich.  Von  da  an  bildet 
sich   die  Entzündung  langsam   oder   rascher  wieder   zurück. 

Es  interessirt  uns  nun  zu  erfahren,  wie  dieser  weitere  Vorgang 
sich  gestaltet,  wie  die  Entzündung  abläuft  und  was  das  Endresultat 
ist.  Makroskopisch  werden  wir  wahrnehmen,  dass  die  Röthung  und 
Schwellung  sich  allmählich  vermindern,  dass  Wärmeerhöhung  und 
Schmerz  nachlassen.  Schliesslich  wird  von  dem  von  uns  unter- 
suchten, im  Bindegewebe  liegenden  Entzündungsherd  keine  deutlich 
wahrnehmbare  Spur  zurückbleiben. 

Das  Verschwinden  der  vier  Cardinalsymptome  beruht  selbst- 
verständlich auf  einer  Abnahme   der  Hyperaeniie   und   auf  einem 
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Abfliessen  des  Exsudates.    Aber  auch  an  den  Zellen  müssen  Verändc- 
i*ungen  vor  sich  gehen. 

Was  nun  zunächst  die  ausgewanderten  Leukocyten  angeht,  so 
stellen  sie  im  Ganzen  vergängliche  Gebilde  dar.  Sie  sind  im  ent- 
zündeten Gewebe,  wenn  die  Einwirkung  der  Schädlichkeit  fort- 
gefallen ist,  nicht  lange  mehr  nachweisbar.  Sie  gehen  zweifellos 
zum  grössten  Theile  zu  Grunde,  indem  ihre  Kerne  immer  mehr 
zerbröckeln,  das  Protoplasma  fettig  degenerirt  und  schliesslich  zer- 
fällt. Ein  anderer  Theil  wird  freilich  auch  in  lebendem  oder  auch 
bereits  in  absterbendem  Zustande  mit  der  Lymphe  abgeführt  werden. 
So  verschwinden  sie  oft  schon  innerhalb  weniger  Tage  völlig.  Für 
das  entzündete  Gewebe  selbst  haben  sie  also  nur  eine  vorüber- 
gehende Bedeutung. 

Die  Bindegewebexeüen  machen  den  Process,  durch  den  sie  zu 
grossen  Elementen  wurden,  in  umgekehrter  Richtung  noch  einmal 
durch.  Ihr  Protoplasmaleib  wird  kleiner  und  immer  schwerer  nach- 
weisbar, ihr  Kern  nimmt  ebenfalls  an  Grösse  ab,  wird  länglich  imd 
schmal  und  färbt  sich  wieder  so  intensiv,  wie  im  normalen  Zustand. 

Nun  sind  aber  in  demselben  Bezirk  durch  die  Proliferatiou 
weit  mehr  Zellen  vorhanden  als  vorher.  Man  könnte  also  denken, 
es  müsste  ein  zellreicheres  Gewebe  zurückbleiben.  Aber  im  histo- 
logischen Bilde  macht  sich  das  nach  Ablauf  der  Entzündung  des- 
halb nicht  mehr  bemerkbar,  weil  sich  um  jede  Zelle  auch  eine 
entsprechende  Quantität  fibrillärer  Zwischensubstanz  gebildet  hat, 
so  dass  nur  die  relativen  Mengen  beider  Bestandtheile  wieder  die 
alten  oder  gar  zu  Gunsten  der  Fibrillen  verschoben  sind.  Doch  hat 
die  Gesammtmasse  des  Gewebes  dadurch  natürlich  zugenommen. 
Daher  bleibt  eine  leichte  Schwellung  an  der  früher  entzündeten 
Stelle  lange  zurück  und  sie  würde  noch  mehr  hervortreten,  wenn  sie 
nicht  durch  eine  dichtere  saftspaltenärmere  Anordnung  der  neu- 
gebildeten Theile  bei  gleichzeitiger  Verengerung  und  theilweisem 
Schwunde  der  Blutgefässe  grösatentheils  ausgeglichen  würde.  Später 
macht  sie  sogar  einer  Volumenabnahme  Platz.  Denn  die  neue  Inter- 
cellularsubstanz  hat  eine  bereits  bei  der  Regeneration  hervorge- 
hobene Neigung,  sich  mehr  und  mehr  zusammenzuziehen.  Das 
auf  diese  Weise  entstehende  festere  Gefüge  bringt  es  mit  sich,  dass 
sich  eine  abgelaufene  Entzündung  oft  noch  längere  Zeit  (oder 
dauernd)  an  einer  grösseren  Consistenz  des  Gewebes  bei  blasser 
Farbe,  an  einer  Narbe  erkennen  lässt,  von  der  wir  nachher  noch 
einmal  reden  werden. 

Wir   haben  drittens   nach  dem    Schicksal  der  Lymphocyten   zu 
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fragen.  Soweit  sie  einzeln  frei  iin  Gewehe  lagen,  Terscliwindeii  sie 
allmählich  wieder.  Die  gruppenweise  liegenden  überdauern  dagegen 
die  Entzündung.  Wir  können  das  nach  den  obigen  Auseinander- 
Setzungen  auch  so  ausdrücken,  dass  wir  sagen,  die  entzündlich 
angeschwollenen  lymphatischen  Knötchen  bilden  sich  nur  langsam 
wieder  zurück.  So  kann  man  oft  noch  spät  au  ihrer  Gegenwart 
t^ine  früher  vorhandene  Entzündung  feststellen. 

Das  ist  in  kurzen  Zügen  das  in  Figur  156  schematisch  dar- 
gestellte Bild  einer  wenig  hochgradigen,  uncomplicirten,  in  gefass- 
haltigem  Bindegewebe  ablaufenden  Entzündung.  Einige  allgemeine 
Bemerkungen  müssen  noch  daran  angeschlossen  werden. 

Zunächst  mag  die  Frage  kurz  berührt  werden,  ob  neben  den 
eigenÜkhen    BindegewebexdUn    auch   andere    Elemente    lu    sesshaftcn   Be- 


C 
Fig.  156. 


Lymphorytunerup 


slandlkeilen  des  in  den  Kuhestand  zurückkehrenden  Gewebes  tccrden 
können.  Die  Leukocyten  dürfen  wir  dabei  nach  unseren  Au^füh- 
ningen  ohne  AVeiteres  ansscbliessen,  sie  gehen  zu  Gruude  oder 
wandern  fort.  Auch  die  tyi)ischen  Lymphocyten  können  nicht  in 
Betracht  kommen.  Dagegen  hat  man  wohl  angenommen,  dass  die 
grösseren  Bundzellen,  die  Plasmazellen,  hxe  Elemente,  d.  h.  Binde- 
gewebezellen, werden  kömiten.  Soweit  sie  Derivate  der  letzteren 
darstellen,  ist  diese  Möglichkeit  selbstverstiLndlich,  denn  dann  sind 
sie  ja  nichts  Anderes,  als  abgerundete  Fibroblasten.  Soweit  sie 
aber  grosse  Lymphocyten  sind,  ist  ihr  üebergang  in  fixe  Zellen 
nicht  wahrscheinlich.  Denn  dann  sind  sie  eben  biologisch  andere 
Elemente,  deren  Metaplasie  nicht  ohne  zwingende,  in  unserem 
Falle  durchaus  fehlende,  Gründe  angenommen  werden  dürfte. 

Die  Durchsetzung   des    entzündeten    Gewehes   mit  den  in  ver- 
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mehrter  Zahl  in  ihm  auftretenden  Zellen  pflegen  wir  als  seilige 
Infiltration  zu  bezeichnen.  Doch  verstehen  wir  darunter  im  engeren 
Sinne  nur  die  Ansammlung  von  Zellen,  die,  streng  genommen,  nicht 
zum  Gewebe  gehören.  Eine  Zunahme  der  Bindegewebezellen  führt 
nicht  eigentlich  zur  Infiltration.  Dagegen  bedingt  die  Emigration 
eine  Infiltration  mit  Leukocyten,  die,  wie  wir  sehen  werden,  in 
ihren  höchsten  Graden  als  eitrig  bezeichnet  wird.  Andererseits  ge- 
brauchen wir  den  Ausdruck  Rundxellen-  oder  kleinxellige  Infiltration 
für  die  Anhäufung  der  Lymphocyten. 

Der  ausserordentliche  Zellreichthum  der  entzündeten  Gewebe  ist  seit 
Begründung  der  Zellenlehre  stets  aufgefallen.  Aber  anfänglich  erlaubte  der 
Mangel  an  zureichenden  Untersuchungsmethoden  und  der  Umstand,  dass  die 
Emigration  noch  nicht  bekannt  war,  keine  scharfe  Unterscheidung  der 
verschiedenen  Zellarten.  So  gelangte  Vibchow  dahin,  alle  bei  der  Entzündung 
auftretenden  Zellen  als  Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebezellen  anzusehen, 
die  er  erst  entdeckt  hatte  und  die  ihn  schon  deshalb  besonders  interes- 
sirten.  Nun  hatte  freilich  schon  Waller  im  Jahre  1846  die  Emigration 
beobachtet,  aber  dieser  Fund  war  völlig  in  Vergessenheit  gerat hen  und  so 
musste  der  Vorgang  erst  durch  Cohnheim  (1867)  neu  entdeckt  werden.  Es 
ist  begreiflich,  dass  nun  auch  die  Emigration  überschätzt  wurde  und  dass 
man  geneigt  war,  die  Vermehrung  der  Zellen,  wenn  nicht  ausschliesslich, 
so  doch  weitaus  vorwiegend  von  ihr  abzuleiten.  Dagegen  hat  aber  einmal 
Stricker  Opposition  gemacht,  der  die  Wucherungsfähigkeit  der  fixen  Ele- 
mente eifrig  studirte  und  in  neuerer  Zeit  hat  vor  Allem  Grawitz  versucht, 
die  alte  ViRCHOw'sche  Lehre  in  modificirter  Form  wieder  zu  begründen. 
Dabei  hat  er  allerdings  eine  Annahme  gemacht,  die  einen  weitgehenden 
Widerspruch  gefunden  hat.  Er  stellte  sich  nämlich  vor,  dass,  wie  die 
Zwischensubstanz  seiner  Meinung  nach  aus  einer  Umwandlung  von  Zellen 
entstehe,  die  in  dieser  Form  ein  latentes  lieben  führten,  gleichsam  ein- 
schlummerten, nur  die  Zellen  umgekehrt  aus  den  Fibrillen  u.  s.  w.  wieder 
hervorgehen,  gleichsam  erwachen  könnten  (Schlummerzellentheorie).  Dadurch 
träten  dann  wieder  ausserordentlich  viele  Zellen  zu  Tage  und  das  erkläre 
ihren  Reichthum  bei  der  Entzündung.  Dieser  Lehre  sind  indessen  Marchand, 
Weigert  u.  A.  entgegengetreten  und  ich  bin  gleichfalls  der  Meinung,  dass 
sie  nicht  aufrecht  erhalten  werden  kann.  Sie  hat  allerdings  das  Verdienst, 
gezeigt  zu  haben,  wie  die  Zellen  sich  aus  ihrer  rudimentären  Form  zu 
grossen  Gebilden  entwickeln,  aber  sie  sind  doch  schon  in  der  Norm  als 
solche,  wenn  auch  nur  an  ihrem  oft  ausserordentlich  schmalen  bezw.  dünnen 
Kern  erkennbar,  vorhanden  und  ihre  Vergrösserung  und  Vermehrung  reicht 
im  Verein  mit  der  Emigration  und  dem  Auftreten  der  Lymphocyten  durch- 
aus hin,  um  den  Zellreichthum  der  entzündeten  Gewebe  zu  erklären.  Aber 
wichtig  bleibt  es,  dass  Grawitz  auf  die  Bedeutung  der  fixen  Elemente 
wieder  mit  Nachdruck  hingewiesen  und  betont  hat,  dass  die  frei  im  Gewebe 
liegenden  Zellen  durchaus  nicht  alle  emigrirte  Leukocyten  sind.  Wenn 
wir  aber  oben  sahen,  dass  diese  letzteren  Zellen  nur  eine  vorübergehende 
Bedeutung  haben,   dass   später   die  vermehrten  Bindegewebezellen  und  die 


Die  Entzfindung.  329 

Ljinphocyten  das  Feld  beherrschen,  so  tritt  der  hervorragende,  ja  oft  über- 
wiegende Antheil  der  im  Gewebe  entstandenen  Zellen  klar  za  Tage. 

Eine  andere  Frage  aber  ist  es,  ob  die  Zellen,  die  wir  als  emigrirte 
Leukocyten  ansehen,  auch  zam  Theil  im  Gewebe  selbst  entstanden  sein 
können,  wie  es  Grawitz  gleichfalls  annimmt.  Ich  halte  das  för  ausge- 
schlossen. Wenn  aach  vielleicht  im  histologischen  Bilde  Abkömmlinge 
der  Bindegewebezellen  unter  Umständen  ähnlich  aussehen  können  wie 
weisse  Blutkörperchen,  so  sind  diese  doch  so  durchaus  charakteristische, 
durch  Kerne  und  Protoplasmagranulationen  gekennzeichnete  Gebilde,  dass 
sie  unzweifelhaft  selbständige  Elemente  darstellen.  Eine  Vermehrung  der 
Leukocyten  ausserhalb  der  Gefässe  findet  nicht  statt. 

Gehören  nun  aber  alle  die  behandelnden  Vorgänge  zum  Wesen 
der  Entzündung?  Darüber  sind  die  Ansichten  getheilt.  Nach 
ViECHOw  waren  die  cellularen  Processe  in  ihrer  Gesammtheit  das 
Maassgebende,  nach  Ziegleb  handelt  es  sich  bei  der  Entzündung 
um  eine  mit  pathologischen  Exsudationen  verbundene  örtliche  Ge- 
webedegeneration, an  die  sich  lediglich  als  regenerative  Vorgänge 
die  Neubildungen  anschliessen.  Wir  können  uns  hier  noch  nicht 
ausführlich  über  diesen  Punkt  äussern,  vielmehr  erst  nach  Be- 
sprechung aller  Einzelheiten  uns  klar  zu  werden  versuchen,  aber 
wir  mussten  ihn  wenigstens  hier  berühren,  weil  die  folgenden  Be- 
trachtungen hier  und  da  an  die  Streitfrage  anzuknüpfen  genöthigt  sind. 

2.  Entzündung  gefllssloser  Theile. 

Wenn  wir  als  einen  wesentlichen  Bestandtheil  der  entzündlichen 
Erscheinungen  die  Processe  am  Gefässapparat  kennen  gelernt  haben, 
so  wirft  sich  von  selbst  die  Frage  auf:  können  aucJi  gef&ssfireie 
Theile  in  Entzündung  gerathen? 

Es  giebt  vor  Allem  zwei  Stellen,  an  denen  diese  Frage  von  Be- 
deutung ist,  die  Cornea  und  die  Herzklappen,  Auch  für  Knorpel-  und 
Knochensubsianzj  die  beide  ebenfalls  nicht  vascularisirt  sind,  müsste  sie 
aufgeworfen  werden,  aber  sie  kommt  hier  praktisch  nur  wenig  in 
Betracht.  Am  Knorpel  sehen  wir  nach  Einwirkung  entzündung- 
erregender Schädlichkeiten  nur  geringfügige  Veränderungen  ein- 
treten, die  Kjiochensubstanz  selbst  reagirt  überhaupt  nicht  merklich. 

Als  Beispiel,  welches  uns  die  Frage  lösen  soll,  wollen  wir  die 
Cornea  wählen.  Stelleil  wir  uns  vor,  dass  der  schädliche  Einfluss 
die  Mitte  der  Hornhaut  getroffen  hätte,  so  kann  an  dieser  Stelle 
von  einer  Emigration  und  Exsudation  keine  Bede  sein.  Aber  nun 
sehen  wir,  dass  die  relativ  weit  abliegenden  Ge fasse  der  Conjunctiva 
diejenigen  Erscheinungen  zeigen,  die  wir  oben  an  der  geschädigten 
Stelle  selbst  eintreten  sahen.    Diese  sind  theils,  soweit  sie  eine  Blut- 
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beachleunigung  und  Gefassdilatation  dürBtellen,  bedingt  durch  refiec- 
torische  Erregung  der  Gefässnerren,  theils  auch,  soweit  die  anderen 
stärkeren  Störungen  der  G^fässe  in  Betracht  kommen,  durch  die 
Einwirkung  schädlicher  Stoffe,  die  aus  der  Cornea  resorbirt  wni-den, 
Der  erstere  Fall  tritt  z,  B.  ein  hei  einfacher  leichter  traumatischer 
Hornhautverletzung.  Er  liefert  damit  ein  gutes  Beispiel  für  die 
oben  (S.  317)  besprochene  hervorragende  Bedeutung  der  Nenen- 
einäUsse  auf  die  CirculationsBtörungen.  Aber  sobald  sich  nun  Blut- 
stromverlangsamung,  Emigration  und  Exsudation  anschliessen, 
reichen  die  auf  nervösem  Wege  ausgelösten  Äenderungen  am  Ge- 
fäsBapparat  zur  Erklärung  nicht  mehr  aus.  Dann  müssen  wir  auch 
eine  directe  Läsion  der  Capillaren  und  Venen  annehmen,  die  auf 
dem  eben  angedeuteten  Wege 
zustande  kommt.Dafür spricht 
auch  der  Umstand,  dass  die 
j7,  ■  Leukocyten,    sobald    sie    die 

Gefässe  verlassen  haben,  ihren 
Weg  gegen  die  Hornhaut  neh- 
men, von  der  also  irgend  welche 
chemotactisch  wirkende  Stoffe 
herrühren  müssen. 

Diesen   folgen  die  Zellen 

p.       ._  und    dringen  so   in  die   Cornea 

^.  .  .  j  ,     „.  ,        ,    '   !,„  .  hinetji    (Fig.  1571   und   bis   an 

hinaDgBwebslierDe,  L  Laakocyiea.  die      geschädigte      ötelle      VOt. 

Hier  sammeln  sie  sich  oft  in 
grossen  Mengen  in  der  Umgebung  des  schädlichen  Agens,  der 
eingedrungenen  Bacterien,   des  nekrotischen   Gewebes  u.  s.  w.   an. 

Da  die  Lücken,  in  denen  die  Zellen  wandern,  zunächst  am 
Hornhautrande,  enge  sind,  so  müssen  die  kriechenden  Leukoc.vten 
eine  gestreckte,  manchmal  fast  fadenförmige  Gestalt  annehmen 
{Fig.  158).  Man  erkennt  das  am  besten  an  den  Kernen,  die  zu 
langen,  auf  den  ersten  Blick  fremdartigen  Gebilden  ausgezogen 
sind.  In  der  Nähe  des  Entzündungsherdes  werden  die  Gewebe- 
Epalten  durch  gleichzeitige  Ansammlung  von  Flüssigkeit  weiter  und 
geben  den  Leukocjten  Kaum,  ihre  runde  Gestalt  wieder  anzu- 
nehmen. 

Diese  Wanderung  ist  nicht  die  einzige  Art  und  Weise,  wie 
Leukocyten  in  die  Cornea  kommen  können.  Sie  treten  gelegentlich 
auch  durch  Epitheldefectc  aus  dem  Conjunctivalsack  in  die  Hornhaut 
über,   nachdem   sie   aus  der  entzündeten  Conjunctiva    durch  Emi- 


gration  und  Durchwanderung    des  Epithels  in  ihn   gelangt   und 
Lidschlag  auf  die  Coraea  verbreitet  worden  waren. 

Während  nun  aber  die  Leukocyten  in  die  Hornhaut  einwandern 


EntziinJele  Cunici.    EE  tlpithel.    In  d*-in  HinclHKuwebe  ni^ht  man  auBier  den  ovoleo  K«rncn 
der  tl\«n  /eilen  diu  faden fürmiK  acbmalcn  K«riiG  vun  J.«ukuryten. 

nnd  zum  Theil  schon  bevor  sie  das  thun  oder  wenigstens  bevor  sie 

den  Entzündungsherd  erreicht  haben,  bleiben  die  Coi-neazellen  nicht 

unbetheiligt  (Fig.  169).     Man  sieht,  dass  sie  giüsstr,  protoidasiiia- 

reicher  werden,  da8s  sie  Thei- 

Inngen  eingeben,  also  an  Znhl 

zunehmen.     Es   unterliegt   auch 

keinem  Zweifel,  dass  sie  wander- 

föhig  werden  und  chemotactisch 

durch  das  schädlicheAgens,wenn 

auch  nicht  in  grossem  Umfange, 

angelockt  werden. 

Dabei  können  sie  vorüber- 
gehend oder  dauernd  zwei-  oder 
mehi-kemig  sein  und  so  mit  den 
Lenkocyten  eine  gewisse  Äehn- 
lichkeit  haben.  Wenn  sie  dann 
unter  diese  gemischt  sind,  kann 
es  Mühe  machen,  die  beiden 
Zellformen  zu  trennen.  Aber  ^iSf^!fiii*Vraö'M?in"l?cX^jleS'"na^;«^^^^ 
sie       bleiben       deshalb       doch  eiu  'ietase, " 

dauernd     verschiedene     Arten. 

Ana  der  "Wucherung  der  iixen  Elemente  gehen  keine  Leukocyten 
hervor,  die  durch  ihre  polymorphen  Kerne  und  ihre  neutrophilen 
Granula  sicher  von  jenen   anderen  Zellen   zu   unterscheiden   sind. 
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Man  kann  aich  davon  sehr  gut  überzeugen,  wenn  man  die  durch  Stapfay- 
lokokkenimpfang  entzündete  Cornea  frisch  mit  dem  Gefriermikrotom 
schneidet,  mit  Ehblich's  neutraler  Farbmischung  eine  halbe  Minute 
färbt  und  dann  in  Wasser  untersucht.  Dann  sieht  man  die  Granula 
der  Leukocyten  roth  gefärbt  und  kann  diese  Zellen  dadurch  und 
durch  ihr  Kemverhalten  auf's  Deutlichste  nachweisen.  Die  fixen 
Hornhautzellen  entbehren  jene  Granula  und  haben  grosse,  blasser 


*  . 


gefärbte  Kerne,  Manchmal  sieht  man  die  beiden  Zellarten  neben 
einander  in  einer  Saftspalte  liegen, 

So  verlaufen  die  Emigration  und  Exsudation  einerseits, 
die  Zellwucherung  andererseits  an  getrennten  Orten.  In  dem 
eigentlichen  Entzündungsherd  fehlen  also  die  von  den  GefUssen 
iiusgebenden  Processe. 

Noch  deutlicher  tritt  das  an  den  Herzklappen  zu  Tage  {Fig.  1601. 
Die  hier  in  der  Nähe  der  freien  Ränder  localisirte  Entzündung, 
die  EndocaTdüis,  führt  nicht  einmal  zur  Einwanderung  von  Leuko- 
cyten,  von   deren  Emigration  an  der  KlappenbasLi  nichts  bekannt 
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ist.    Die  Wucherung  der  fixen  Elemente  ist  also  das  einzige  Zeichen 
der  Entzündung. 

An  beiden  Orten  aber  lernen  wir  nun  noch  eine  neue  Er- 
scheinung kennen.  Wenn  eine  Entzündung  längere  Zeit  bestanden 
hat,  so  nehmen  wir  wahr,  wie  an  der  Cornea  vom  Rande,  an  den 
Herzklappen  von  der  Basis  her  Oefäsae  in  das  Oewebe  einwachsen  und 
dort  bis  zur  Mitte,  hier  bis  zum  Rande  vordringen.  So  können 
die  sonst  nicht  oder,  wie  die  Herzklappen,  nur  ausnahmsweise 
vascularisirten  Theile  von  einem  dichten  Netz  von  Capillaren  durch- 
zogen werden,  unter  denen  einige  allmählich  die  Beschaffenheit 
von  Arterien  annehmen.  Ihre  Bildung  erfolgt  ganz  nach  den  bei 
der  Regeneration  besprochenen  Gesichtspunkten. 

Wie  kommen  nun  dieGefässe  dazu,  in  dieser  Weise  zu  wachsen? 
Es  bleibt  meines  Erachtens  keine  andere  Erklärung,  als  dass  die 
Endothelien  der  Conjunctivalcapillaren  und  der  Gefässe  der  Klappen- 
basis, durch  chemoiacHsche  Einflüsse  veranlasst,  gegen  den  Entzündungs- 
herd vordringen.  Da  sie  aber  auf  diesem  Wege  die  ihnen  zu- 
kommenden Qualitäten  nicht  einbüssen  und  naturgemäss  auch  zur 
Geltung  bringen,  so  erzeugen  sie  wiederum  Röhren,  die  sich  vom 
alten  Lumen  aus  mit  Blut  füllen. 

Ist  die  Entzündung  der  Cornea  abgelaufen,  so  kann,  falls  sie 
nicht  sehr  heftig  war,  kaum  eine  Spur  von  ihr  zurückbleiben.*  Im 
anderen  Falle  bedingt  die  Neubildung  und  dichtere  Anordnung  von 
Zellen  und  Zwischensubstanz  eine  weisslich  erscheinende,  weniger 
gut  durchsichtige,  die  Sehkraft  des  Auges  beeinträchtigende  Stelle. 
An  den  Herzklappen  bleibt  gern  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Verdickung  zurück.  Kam  es  in  der  Cornea  zur  Ge- 
fässneubildung,  so  kann  ihre  Durchsichtigkeit  in  hohem  Maasse 
herabgesetzt  werden,  während  der  gleiche  Vorgang  in  den  Herz- 
klappen für  sich  allein  weiter  keinen  Schaden  mit  sich  bringt. 

S.  Unterschiede  der  Entzündung  nach  dem  Verhalten  des 

Exsudates. 

Das  bisher  besprochene  Bild  der  Entzündung  kann  durch  das 
ivechselnde  Verhaken  des  Exsudates  in  vielfacher  Weise  variirt  werden. 

Die  Beschaffenheit  der  aus  den  Blutgefässen  austretenden  Be- 
standtheile  kann  nämlich  nach .  Mischung  und  Quantität  grosse 
Ungleichheiten  aufweisen.  Das  Exsudat  kann  uns  aber  auch,  je 
nach  dem  Orte  seiner  Bildung,  in  verschiedener  Beziehung  zum 
Gewebe  entgegentreten. 

Gehen    wir  zunächst  auf   den    letzten  Punkt  ein,  so   müssen 
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Flüssigkeit  und  Leukocyten  in  ihrer  Anordnung  variiren,  je  nach- 
dem sie  in  die  Gewebe  hinein  oder  nahe  ihrer  Oberfläche  abgeschieden 
werden.  Im  ersteren  Falle  werden  sie  alle  Spalten  ausfüllen  und 
oft  beträchtlich  erweitem,  so  dass  eine  Anschwellung  eines  kleinen 
Gewebeabschnittes,  eines  Organes  oder  einer  Extremität  u.  s.  w. 
entsteht.  Im  zweiten  Falle  bleibt  das  Exsudat  sehr  gewöhnlich 
nicht  unter  der  Oberfläche  liegen,  sondern  tritt  auf  sie  aus.  Das 
wird  besonders  dann  geschehen,  wenn  der  continuirliche  Zellüber- 
zug theilweise  oder  ganz  abgestossen  wurde,  wie  es  z.  B.  in  Ge- 
schwüren immer  der  Fall  ist.  Aber  nothwendig  ist  ein  solcher 
Defect  nicht.  Denn  auch  durch  gelockertes  Epithel  kann  Flüssig- 
keit austreten  und  wir  wissen  schon  von  den  normalen  Schleimhäuten, 
dass  auch  Wanderzellen  durch  die  Epitheldecke  hindurchwandern 
können.  Auf  der  äusseren  Haut  freilich  wird  ein  Austritt  des 
Exsudates  nur  nach  Verlust  der  Epidermis  möglich  sein. 

Ergiesst  sich  nun  das  Entzündungsproduct  von  serösen 
Flächen,  so  sammelt  es  sich  in  den  Körperhöhlen  an^  füllt  sie  aus  und 
erweitert  sie.  Dann  entwickelt  sich  ein  entzündlicher  Ascit,  Hy- 
drothorax  u.  s.  w.  Wenn  andererseits  das  Exsudat  auf  die  äussere 
Haut,  vor  Allem  aber  auf  die  Schleimhäute  abgesetzt  wird,  so  kann 
es  sich  hier  natürlich  im  Allgemeinen  nicht  ansammeln,  sondern 
es  mnss,  wenn  nicht  seine  flüssige  Beschaffenheit  einer  festen  Platz 
macht,  von  der  freien  Fläche  abfliessen,  wie  wir  das  z.  B.  bei  dem 
Schnupfen  an  der  Nasenschleimhaut  sehen.  Dann  reden  wir  von 
einem  Katarrh,  einer  Bezeichung,  die  sich  von  dem  griechischen 
Worte  xataQQi'O},  herabfliessen,  ableitet. 

Nach  seiner  (Jtmniiiät  kann  das  Exsudat  ausserordentlichen 
Schwankungen  unterliegen.  Bei  manchen  Entzündungen  tritt  es 
in  den  Hintergrund,  bei  anderen  kann  es  in  grossen  Mengen  in 
den  Körperhöhlen,  z.  B.  in  vielen  Litern,  auftreten. 

Die  Zusammensetzung  wechselt  in  dem  Sinne,  dass  bald  vor- 
wiegend Flüssigkeit,  bald  hauptsächlich  Zellen,  bald  beide  Bestand- 
theile  in  variablem  Mengenverhältniss  erscheinen. 

1.  Handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  Serum,  dann  bildet  sich 
ein  wässriges^  seröses  Exsudat^  welches  freilich  nach  dem  Gesagten 
eiweissreicher  und  auch  zellreicher  ist,  als  ein  gewöhnliches  Oedem 
(vergl.  S.  170).  Durchtränkt  es  ein  Gewebe,  so  entsteht  ein  eni- 
xi'nidliches  Oedem,  fliesst  es  von  einer  Schleimhaut  ab,  so  nennen 
wir  das  einen  serösen  Katarrh, 

2.  Die  gelösten  Eiweisskörper  erfahren  späterhin  sehr  gern 
eine  Gerinnung,    sie  fallen  als  Fibrin  aus.     Das  geschieht  sowohl, 
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wenn  auch  seltener,  im  Gewebe,  wie  vor  Allem  auf  freien  Ober- 
flächen, zu  denen  die  Schleimhäute,  die  serösen  Häute,  die  Gelenk- 
fiächen  und  die  Innenfläche  der  Lungen  gehören.  Im  Gewebe 
kann  man  den  Vorgang  makroskopisch  meist  nur  vermuthen  oder 
es    weist   nichts   darauf  hin,    auf  den  Oberflächen   aber  sieht  man 


Fig.  161. 

Iltrz  mit  rericanlitia.    Auf  der  Olierflücbe  ilp»  HerKcuü  sielir  man  Fibrin  iu  feinen  mn'Kea 
Erhebungen  oder  in  vorBiirinsfinden  Nclzfin. 

zarte  oder  dickere,  mehr  oder  weniger  festhaftende,  meist  grau- 
weisse  oder  gelbliche  Beläge,  die  auf  einer  Serosa  (Fig.  161)  an- 
fänglich in  kleinsten ,  bei  blossem  Äuge  eben  wahrnehmbaren 
Plöckchen  oder  sogleich  in  continuirlichen  Membranen  abgeschieden 
werden.  Später  findet  man  die  Flächen  entweder  mit  zottigen 
(am  Herzen  z.  B.  einem  Schaffell  ähnlichen)  Massen  (Cor  Tillosum) 
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bedeckt,  oder  das  Fibrin  ist  in  parallelen,  mit  einander  anastomo- 
sirenden  Keihen  angeordnet,  oder  es  bildet  ein  mehr  oder  weniger 
zierliches  Netzwerk  dadurch,  dass  dickere  Züge  in  dieser  Form 
unter  einander  zusammenhängen,  während  in  den  Maschen  dünnere 
Schichten  eine  tiefere  Lage  einnehmen.  Alle  diese  Fibrinmassen 
können  eine  beträchtliche  Dicke,  unter  Umständen  die  eines  Centi- 
meters,  erreichen.  Da  sie  eine  gewisse  K^ebrigkeit  besitzen,  er- 
eignet es  sich  leicht,  dass  zwei  mit  ihnen  bedeckte  gegenüberliegende 
Flächen,  wie  die  beiden  Pleurablätter,  mit  einander  verkleben. 

Auf  Schleimhäuten  ist  die  äussere  Form  der  Fibrinbeläge  we- 
niger mannigfaltig.  Hier  sehen  wir  meist  flache,  mehr  oder  weniger 
dicke  Abscheidungen,  die  bald  geringen,  bald  grösseren  Umfang 
und  eine  unregelmässige  Begrenzung  haben. 

Alle  solche  flachen  Beläge  geronnenen  Exsudates  pflegen  wir, 
da  sie  sich  oft  in  zusammenhängenden  membranähnlichen  Fetzen 
abziehen  lassen,  als  Pseudomembranen  zu  bezeichnen. 

Ihr  Verhalten  zur  Unterlage  ist  verschieden.  Von  Schleim- 
häuten lassen  sie  sich,  wie  z.  B.  von  der  Trachea,  entweder  leicht, 
oder,  wie  z.  B.  im  Rachen,  oft  nur  schwer  und  dann  nur  mit 
Hinterlassung  einer  wunden  Fläche  entfernen,  von  den  serösen 
Häuten  kann  man  sie  ohne  besondere  Mühe  abziehen,  manchmal 
sogar  mit  einem  Wasserstrahl  abspülen.  Doch  ist  dabei  voraus- 
gesetzt, dass  es  sich  um  frische  Exsudate  handelt,  denn  ältere 
können  aus  später  zu  besprechenden  Gründen  oft  sehr  festhaften. 

Alle  diese  mit  Fibrinabscheidungen  einhergehenden  Entzün- 
dungen bezeichnen  wir  als  fibriniöse.  Bei  ihnen  kann  das  ge- 
sammte  Exsudat  gerinnen  und  die  Oberflächen  bekleiden.  Dann 
haben  wir  eine  sogenannte  trockene  fibrinöse  Entzündung  vor  ims. 
Oder  es  ist  zugleich  eine  seröses  Exsudat  vorhanden,  in  welchem 
dann  meist  ein  Theil  des  Fibrins  in  Gestalt  von  kleineren  oder 
grösseren  Flocken  umherschwimmt:  sero-fibriniöBe  Entzündung. 

Die  fibrinösen  Entzündungen  der  Schleimhäute  werden  auch 
wohl  croupöse  genannt.  Das  rührt  daher,  dass  sich  Fibrinmembranen 
in  besonders  typischer  Form  bei  der  klinisch  als  Croup  bezeich- 
neten, zur  Diphtherie  gehörenden  Entzündung  des  Kehlkopfes  und 
der  Trachea  bilden  (s.  S.  338). 

Mikroskopisch  bestehen  die  ausgeschwitzten  Massen  nicht  nur 
aus  Fibrin,  wenn  dieses  auch  den  Hauptbestandtheil  ausmacht 
Im  frischen  Zustande  bildet  es  feinfädige,  durchflochtene  oder  dick- 
balkige,  mehr  oder  weniger  glänzende,  auf  serösen  Flächen  zottige 
Massen  (Fig.  162),  die  sich  nach  der  Färbung  aber  auch  als  fUdig 
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herauBStellen  und  nun  auch  die  Kerne  der  eingeschlossenen  Zellen 
hervortreten  lassen,  die  man  im  frischen  Zustande  durch  Essigsäure 
sichtbar  machen  kann.  Sie  gehören  in  erster  Linie  den  emigrirten 
Leukocyten  an. 

Von  der  Menge  der  beigemischten  Zellen  hängt,  abgesehen  von 
der  Festigkeit  der  Gerinnung,  die  Consistenz  der  Massen  ab.  Sie 
sind  bald  zäh  und  setzen  dem  Zug  einen  gewissen  Widerstand 
entgegen,  bald  weich  oder  gar  schmierig. 

Wir  fassen  die  wichtigsten  hierhergehörigen  Processe  etwas 
näher  in's  Äuge. 


Fig.  lt)2. 

a  Pibrinbelag  der  Flea».   FriBcbsi  Prüparit. 

Die  FibrinausnekeMiingen  xm  Gewebe  sehen  wir  z.  B.  häufig  im 
Bereich  der  Entzündungen,  welche  sich  im  Zellgewebe  des  Halses 
im  Anschlusa  an  Diphtherie  entwickeln.  Die  Fibrinfäden  lassen 
dabei  nicht  selten  eine  charakteristische  Anordnung  erkennen, 
welche  mit  derjenigen  identisch  ist,  die  wir  bei  der  zur  Thromhen- 
bildung  führenden  Blutgerinnung  kennen  lernten  (S.  106).  Das 
Fibrin  bildet  strahlige  sternförmige  Figuren  (Fig.  163),  deren  Mittel- 
punkt eine  Zelle,  meist  ein  Leukocyt  ist.  Hal'sek  sieht  in  dieser 
Anordnung  die  Wirkung  einer  von  der  absterbenden  Zelle  aus- 
gehenden Fermentbildung.  Wenn  sie  nicht  regelmässig  zu  Stande 
kommt,  80  erklärt  sich  das  daraus,  dass  nach  Zerfall  vieler  Zellen 
das  Gewebe  so  mit  Ferment  durchtränkt  ist,  dass  seine  Menge  in 
der  Nähe  des  zerfallenden  Gebildes  nicht  mehr  wesentlich  grösser 
ist,    als   in  weiterer  Umgebung.     Arnold   ist  freilich  der  Meinung, 

RlBBERT,  I;«brb.  d.  ailgem.  Pathologie.  22 
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dass    die    Strahlenfiguren   nnr    dadurt-h   entstehen,    dass    sich    die 

Fibrinfäden   wie    an   andere   feste  Korper  auch  an  Zellen  anlegen. 

zumal  wenn  sie.wiedieLeukocyten, 

durch   zahlreiche   Fortsätze    eine 

unebene  Oberfläche  haben. 

Eine  c  har  akter  ist  i  sehe  Fi  brin- 
memhran  (Fig.  164)  findet  sieh 
auf  der  Racbenscb leimhaut,  be- 
sonders auf  den  Tonsillen  bei 
'■  der  Bipbtherie.  Bei  ihrer  Bil- 
dung wird  das  absterbende  Epithel 
entweder  gelockert,  von  Essudat 
durchtränkt  und  in  die  Membran 
p.       „  eingeschlossen,   oder  im  Ganzen, 

s.  w,fK™  ...  i«Kri„.'«„,^J,,„.  in  M„.,n  ■„     ^^^^  '"  Fctzeu  abgehobcn.  Strek- 

BindegeweEeftbgeBelitBn  HbrtnösenEiiftndat.      kenweiSe      kann      CS     aUch      haften 

bleiben  und  dann  von  Fibrin  über- 
lagert werden  (Fig.  165),    Letzteres  ist  meist  mit  den  obersten  manch- 
mal auchj  absterbenden  Bindegewebebestandtheilen  verfilzt  und  setzt 
sieb  oft  in  Fäden  weit 
zwischen  diese  in  die 
Tiefe  fort.     Dann  sitzt 
die    Membran    relativ 
fest  auf  der  Unterlage. 
Auch      auf      der 
Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfs, derTracheaund 
der    Bronchen    finden 
'■     sich  bei  der  Diphtherie 
Membranen    in    ähn- 
lichen       Beziehungen 
zumEpithel  und  Binde- 
gewebe wie  im  Bachen. 
Sie  liegen  aber  meist 
lockerer  auf  und  zwar 
Fig,  1C4.  um  so  mehr,  je  weiter 

Diphtherie  des  R«h6ns.   ZZiiiiKe,  FEpiglottis,  rTonsillen,     der  pFOCeSS    nach    ah- 
Ji  tUchenwanii,  JV  Trarhe».  Auf  TonaillenEpifilüttis,  Macheu- 

irsod  and  in  der  Trachea  paeiidomenibruiöae  Bflag«.  Wärts  gegen  die  Lunge 

gelangt. 
Eine  der  diplitheri sehen  mikroskopisch  sehr  ahnliche  Fibrin  eerin na ng 
und  Pspudomembranbüdung  kann  man  nicht  selten  auf  den  verschiedensten 
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gpM-hwürigtn  Proeegten  des  Mundes  und  Rachens  linden,  vor  Allem  auf  der 
Otierflache  von  vorspringenden  Gesell wDlsten,  die  durch  traumatische  Ein- 
wirkungen- ihr  Epithel  verlieren  und  dann  unter  dem  Einfluss  der  Mund- 

bacterien  in  Entztknduug  geratlien.  Die  austretende  Flüssigkeit  gerinnt 
cimlich  wie  bei  der  Diphtherie,  »llerdings  meist  nicht  in  so  dicken  Schichten. 


Bei  der  Fibrinausscheidung  auf  serösen  Iläulen  wird  das  Epithel 
(Endothel)  ebenfalls  gewöhnlich  in  lebendem  oder  abgestorbenem 
Zustande  abgestosaen,  doch  lässt  es  sich  auch  oft  noch  auf  längere 
Strecken  nachweisen  und  ist  dann  von  Fibrin  bedeckt. 


VJtKV, 


I  KBbalteDCD  Fleuia 


Zu  Beginn  der  Entzündung  einer  Serosa  gerinnt  das  aastre- 
tende Exsudat  sofort  und  zwar  entweder  in  Gestalt  kleinster,  mit 
blossem  Auge  kaum  oder  gar  nicht  wahrnehmbarer  Zotten  (Fig.  166J, 
die   sich   hauptsächlich   in   kleinen   Vertiefungen  der   Oberflächen, 
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und  zwar  besonders  dort  bilden,  wo  das  flüssige  und  bald 
gerinnende  Exsudat  aus  feinen  Oeffnungen,  den  Stomata  des 
Epitbelüberzuges,  hervorquillt,  oder  in  Form  mehr  oder  weniger  zu- 
sammenhängender, feinster,  ohne  Mikroskop  nur  eben  an  einer 
leichten  Trübung  der  freien  Flächen  erkennbarer  Membranen,  die 
sich  aber  auch  im  Anschluss  an  jene  primären  Zotten  sehr  bald 
auszubilden  pflegen.  Wenn  die  Entzündung  und  damit  die  Exsu- 
dation intensiver  wird,  geht  die  Gerinnung  allmählich  weiter  vor  sich. 
Die  Membranen  verdicken  sich  durch  neue,  sich  auf  sie  lagernde 
aus  dem  flüssigen  Exsudat  niedergeschlagene  Schichten,  die  Zotten 
werden  umfangreicher  und  zwischen  ihnen  spannen  sich  von  einer  zur 
anderen  guirlandenähnliche,  leisten-  oder  netzförmig  vorspringende 
geronnene  Massen  aus.  Manchmal  verlieren  sich  die  durch  die 
Zotten  und  Leisten  bedingten  Unebenheiten  dadurch,  dass  die 
später  sich  ausscheidenden  Fibrinmassen  alle  Vertiefungen  aus- 
füllen und  dann  sich  schichtenformig  weiter  ablagern. 

Die  Gerinnung  erfolgt  nicht  immer  ausschliesslich  auf  der  Serosa. 
Sie  kann  auch  in  den  der  Oberfläche  nahe  liegenden  und  manch- 
mal auch  in  den  tieferen  Gewebespalten  eintreten  und  hier  der 
freien  Fläche  parallele  Fäden  und  Schichten  liefern,  die  mit  den 
aufgelagerten  Membranen  zusammenhängen.  Letztere  haften  dann 
besonders  fest. 

An  den  serösen  Häuten  ist  von  Neumann  die  Frage  aufgeworfen  und 
bejahend  beantwortet  worden,  ob  das  Bindegewebe  hauptsächlich  im  Anfang 
an  der  Membranbildung  durch  eine  fibrinoide  Umwandlung  theilnebmen 
kann,  die  darin  bestehen  soll,  dass  die  Fibrillen  aufquellen  und  verschmelzen 
und  dann  die  Eigenthümlichkeiten  hyalinen  Fibrins  zeigen.  Marchand,  Orth, 
ZiEOLER  u.  A.  haben  sich  dagegen  ausgesprochen  und  die  Zotten  and 
Membranen  lediglich  als  Exsudat  angesprochen.  Ich  schliesse  mich  ihnen 
in  der  Hauptsache  an.  Die  Bilder,  auf  welche  Neumann  sich  beruft,  erkläre 
ich  mir  zum  Theil  aus  jener  in  den  Gewebespalten  erfolgenden  Gerinnung. 
Das  Fibrin  hüllt  die  Fibrillen  ein.  Aber  ich  halte  es  auch  für  denkbar, 
dass  die  Fasern  in  dem  flüssigen  Exsudat  aufquellen  und  dann  von  ihm 
nach  der  Gerinnung  nicht  mehr  zu  unterscheiden  sind.  Es  verhält  sich 
damit  ähnlich  wie  mit  dem  Amyloid,  welches  ja  auch  mit  der  fibrillären 
Zwischensubstanz  zu  einer  gemeinsamen  Masse  verschmilzt  Aber  das  Hin- 
einbeziehen der  Fibrillen  in  den  Process  der  Fibringerinnung  hat  für  die 
Membranbildung  auf  serösen  Häuten  keine  besonders  nennenswerthe  Be- 
deutung. 

Die  fibrinöse  Entzündung  der  Lungen  (Fig.  167)  erhält  dadurch 
ihr  besonderes  Gepräge,  dass  die  geronnenen  Massen  in  den  Al- 
veolen liegen  und  sie,  mit  wechselnden  Mengen  von  Leukocyten 
untermischt,  mehr  oder  weniger  dicht  ausfiillen.    Dadurch  bekommt 
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dann  die  Lunge,  soweit  Bie  entzündet  ist,  eine  feste,  leberähnliche 
ConeiBtenz,  sie  wird  hepatiairt. 

3.  Wenn  nun  die  aus  den  Grefässen  ausgetretenen  Massen  bald 
mehr  -wässriger,  bald  mehr  fibrinöser  Natur  sein  können,  so  giebt 
es  noch  andere  Formen  der 
SntzünduDg,  aber  in  allen 
Uebergängen  zu  jenen,  denen 
als  vorberrschenderZug  die 
Emigralion  eigenthümlich  ist, 
Tt'ährend  die  Exsudation  flüs- 
siger Theüe  mehr  zurücktritt 
oderkauminBetracht  kommt.  ], 
Dann  gelangt  also  in  die 
Gewebespalten  oder  auf  die 
Oberflächen  eine  fast  rein 
zellige  Masse,  die  wir  Elter 
(Pus)  nennen.  Die  ihn  zn- 
stimmensetzenden  ausgewan- 
derten Leukocyten  (Fig.  168), 
welche,   wie    überhaupt    bei  ^K-  ^^'^• 

aer    JliUlZUnaung,    aiie     V-na-        ^^^    Pnaiinioiiie     Man    Bieht   nur   Kilirinföden    und 

raktere    der    polynucleären  mohrkBrniBe  Leakofjten- 

init     neutrophilen    Granulis 

versehenen  weissen  Blutkörperchen  an  sich  tragen,  nennen  wir 
nunmehr  Eiterkörperohen,  Der  Eiter  Iiat  in  seiner  reinsten  Fonu 
eine  rahmige  Consistenz  und  eine  gelblich -grünliche  Farbe.  Durch 
zunehmende  Mengen  beigemischter  seröser  Flüssigkeit  nimmt  er  eine 
immer  dünnere  Beschaffenheit  an,  der  rein  puru- 
lente    Charakter   des  Exsudates    macht    einem  ^ 

seropnmleaten  Platz.    Ebenso  giebt  es  Ueber-        _,,  '         *■■    ^ID' 
gänge  zum  fibrinösen  Exsudat,     Je  mehr  Eiter-       ^f»  #"'^      ■^. 
körperchen  dem  Fibrin  beigemischt  sind,  desto        :',Vi  '■-    ,», 

weicher  wird  es.   Man  spricht  dann  von  eiterig-         ■■''  *' 

flbrinöBem  Exsudat.  *"  Fig.  16S. 

Je     dünner    der    Eiter    ist,     desto    mehr       Eiioneiisn.  Frisches 
schwindet  die  geblich-grüne  Farbe,  um  in  eine  "*''*"  ' 

blassgelbe   überzugehen.     Andererseits   nimmt 
er,  durch  den  Bacillus  pyocyaneus  hervorgerufen,  gelegentlich  auch 
eine  blaue  Farbe  an.   Durch  Beimengung  von  Blut  wird  er  röthlicli 
oder  schmutzig-bräunlich. 

Der   durch  Tuberkelbacillen   hervorgerufene   Eiter   hat  häufig 
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eine  dünne,  oft  flockige,  nicht  selten  schleimig-fadenziehende  Be- 
schaffenheit. 

Der  Eiter  kann  als  eiterige  Infiltration  (Fig.  169)  die  Spalten 
des  Gewebes  durchtränken,  dann  lässt  er  sich  aus  ihnen  auspressen 
oder  quillt  beim  Anschneiden  hervor.  Er  kann  sich  aber  auch  in 
kleineren  und  grösseren  Lücken  ansammeln  und  dann  einen  Abscess 
bilden.  Der  Raum,  in  dem  er  liegt,  ist  dann  entweder  eine  er- 
weiterte Spalte  oder  ein  dilatirter  Canal,  z.  B.  ein  Lymphgefäss, 
oder  eine  Sehnenscheide,  oder  er  ist  durch  einen  Zerfallsprocess 
des  Gewebes    erst   entstanden   oder  wenigstens  grösser   geworden. 

Die      entzündungerregenden 

^  Schädlichkeiten    rufen    eben 

^     ^     .      *^    ^      Ä  4'  nicht  nur  Exsudation,  sondern 

^  ^     k^'^  *V  fli*^  ^^^  V      «*  Si\i<^h  Nekrose   und   Degene- 

**\ir^^^€*^*jif,?^*^**  ration  hervor.    Die  Eiterkör- 

^    V     ''tjsiv.    «B  ^     ^^  ^  ^  perchen    aber    schmehen    das 

^  ^^Jlkt^  J^C^^    ^^  ^    o-  untergehende    Gewebe^    in  erster 

Linie   das  geschädigte  ^    weniger 


^      ^^OT^^fJ     ""^    ^^  ^^         das  volLständig  abgestorbene,  ein, 

^        .    ^^  *?•    a  **<*»fe  J  Dazu  sind  sie  vermuthlich  im 

4i  JT  *        ^^fc"?^        \        Stande  durch  die  Production 

^^^^A^^       A  einer    enzymartigen    proteo- 

#  ♦  0t^        '^  ^  #  ••    J^  lytisch    wirkenden   Substanz, 

welche  die  Eiweisskörper  auf- 

löst.  Die  nekrotischen  Theile 

,,.  .     ^  ., '  ,.  '  .  ^  *       ,  ^  ,,       ,        verschwinden  erst  später  und 

Kitripp   Infiltration   von  Binde-   und  Fettgewebe  ,    .      _. 

(nuteni.    Die   Eiterkörperctien  liegen  tlieils  zer-         können  SChr  oft  UOCh  im  EltOF 
streut,  theils  haufenweise.  .Sie  sind  an  ilirer  Mehr-  ^^     .  ,  o      r      ^ 

Kernigkeit  erkennbar.  scnwimmend         aulgefunaen 

werden. 

Die  einmal  entstandene  Eiterhöhle  kann  sich  weiterhin  mehr 
und  mehr  vergrössem  und  zwar  auf  doppelte  Weise.  Einmal  wird 
unter  der  Wirkung  der  Eitererreger  das  angi^enzende  Gewebe  ge- 
schädigt und  dann  von  den  Leukocyten  allmählich  eingeschmolzen 
und  zweitens  vermehrt  sich  der  Eiter  an  Menge  durch  Zuwande- 
rung immer  neuer  Leukocyten  und  verdrängt  dadurch  mechanisch  die 
Umgebung. 

Verbreitet  sich  von  einer  Stelle  aus  die  Eiterung  als  purulente 
Infiltration  oder  unter  gleichzeitiger  Bildung  neuer  eventuell  con- 
fluirender  Abscesse  fortschreitend  über  immer  grössere  Abschnitte 
aus,  so  bezeichnet  man  den  Process  als  Phlegmone. 

Der  Eiter  kann  aber  auch,  statt  im  Gewebe  liegen  zu  bleiben. 
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von  Oberflächen  abfliessen.  Geschieht  das  auf  Schleimhäuten,  so 
liegt  ein  eitriger  Katarrh  vor,  kommt  es  auf  serösen  Häuten  zu  Stande, 
so  sammelt  sich  der  Eiter  in  den  Höhlen  an  und  kann  die  Menge 
von  mehreren  Litern  erreichen.  So  entsteht  eine  eitrige  Pleuritis 
(Empyem),  eitrige  Pericarditis  u.  s.  w. 

Die  mikroskopische  Zusammensetzung  des  Eiters  ist  nach  dem 
Gesagten  im  Ganzen  leicht  verständlich.  Man  findet  in  reinen 
und  frischen  Fällen  fast  ausschliesslich  die  polynucleären  Leuko- 
cyten,  die,  je  älter  der  Process  ist,  mehr  und  mehr  regressive  Ver- 
änderungen in  Gestalt  fettiger  Degeneration  und  weiterer  Zer- 
bröckelung  der  Kerne  zeigen.  Xur  ist  bei  der  Untersuchung  zu 
berücksichtigen,  dass  zu  den  bereits  vorhandenen  Zellen  immer 
neue  und  dann  natürlich  noch  gut  erhaltene  aus  den  Gefässen  hin- 
zutreten, solange  die  Entzündung  noch  andauert.  Hat  sie  ihr 
Höhestadium  überschritten,  so  nehmen  die  Zerfallerscheinungen 
zu,  bis  sie  schliesslich  an  allen  Zellen  hervortreten.  Die  Conturen 
werden  undeutlich,  die  Kerae  theilen  sich  in  kleine  Körnchen  und 
diese  wie  das  Protoplasma  lösen  sich  auf.  Besonders  früh  zer- 
fallen die  Zellen  bei  tuberculösen  Eiterungen. 

Wenn  wir  nun  die  Eiterkörperchen  sämmtlich  als  ausgewanderte 
Leukocyten  bezeichneten,  so  ist  diese  Auffassung  auch  nach  Ent- 
deckung der  Emigration  durchaus  nicht  immer  getheilt  worden. 
Gerade  die  Eiterung  ist  es  gewesen,  bei  der  die  oben  bereits  an- 
geregte Frage  nach  der  Betheiligung  der  Gewebezellen,  vor  Allem 
von  Grawitz  aufgeworfen  wurde.  Xun  haben  wir  zwar  selbst  her- 
vorgehoben, wie  wichtig  die  Vermehrung  der  Gewebezellen  für  die 
Erklärung  des  Zellreichthums  entzündeter  Gewebe  ist,  aber  für  die 
Eiterung  ist  sie  unseres  Erachtens  ohne  durchgreifende  Bedeutung. 
Die  typischen  polynucleären  Leukocyten,  die  den  reinen,  charak- 
teristischen rahmigenEiter  ausschliesslich  zusammensetzen,  sind  keine 
Abkömmlinge  der  Gewebezellen. 

Von  der  Verschiedenheit  der  beiden  Zellarten  überzeugt  man 
sich  am  besten  durch  Untersuchung  möglichst  einfach  gebauter, 
in  eitrige  Entzündung  versetzter  Gewebe,  z.  B.  der  Cornea.  Hier 
kann  man  nach  dem  (oben  Seite  332)  hervorgehobenen  Verfahren 
aufs  Klarste  Gewebezellen  und  Leukocyten  auseinanderhalten.  Dabei 
aber  soll  nun  nicht  geleugnet  werden,  dass  wuchernde  losgelöste 
und  wandernde  fixe  Elemente  sich  dem  reinen  Eiter  in  wechselnden, 
meist  allerdings  geringen  Mengen  beimischen  können,  zumal  dann, 
wenn  z.  B.  bei  Phlegmonen,  die  Eiterung  sich  von  dem  ersten  Abscess 
aus  auf  das  umgebende  proliferirende  Gewebe  ausdehnt.    Aber  auch 
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innerhalb  des  Eiters  sind  die  verschiedenen  Zellarten  nicht  zu  ver- 
wechseln. An  geeigneten  Stellen,  z.  B.  den  Schleimhäuten,  können 
femer  auch  Epithelien  in  den  Eiter  gerathen.  Ebenso  können 
sich  Lymphocyten  darin  finden,  die  aber,  wie  ich  auf  Grund 
der  früher  S.  324  besprochenen  Gesichtspunkte  annehme,  weniger 
aus  den  Blutgefässen,  als  aus  dem  angrenzenden  Gewebe,  in  welchem 
sie  ja  reichlich  verhanden  sind,  stammen  dürften.  Ihre  Menge  ist 
aber  im  Eiter  meist  nur  sehr  gering,  oder  sie  fehlen  sehr  oft  ganz. 

Endlich  mischen  sich  auch  rothe  Blutkörperchen  bald  mehr, 
bald  weniger  reichlich  bei.  Fügen  wir  nun  noch  hinzu,  dass  auch 
Theile  des  abgestorbenen  Gewebes  vorhanden  sein  können, 
80  begreifen  wir,  dass  das  Bild  des  reinen  Eiters  manchmal  be- 
trächtliche Abweichungen  zeigen  kann.  Aber  Alles,  was  ausser 
Eiterkörperchen  vorhanden  ist,  halten  wir  für  Beimischungen,  die 
nicht  zum  Wesen  der  Sache  gehören,  die  ebenso  gut  fehlen  könnten, 
ohne  dass  der  Eiter  dadurch  etwas  von  seinen  charakteristischen 
Eigenschaften  einbüsste. 

Die  auBBerordentlich  gesteigerte  Enigration  ist  also  das  Wesent- 
liche der  Eiterung.  Die  Blutflüssigkeit  spielt  eine  relativ  geringe 
Rolle.  Aber  auch  ihr  Verhalten  kennzeichnet  den  .Process  insofern, 
als  sehr  oft  keine  öerinnung  eintritt.  Man  darf  annehmen,  dass  die- 
selbe Eigenschaft  des  Eiters,  welche  die  Einschmelzung  des  ab- 
sterbenden Gewebes  herbeiführt,  es  auch  ist,  welche  die  Ausfallung 
des  Fibrins  hemmt  und  etwa  bereits  vorhandenes  wieder  auflöst 
und  dass  ein  Ferment  diese  Wirkungen  ausübt.  Das  steht  an- 
scheinend im  Widerspruch  mit  den  früheren  Auseinandersetzungen, 
denen  zufolge  ein  aus  Zellen  und  besonders  aus  Leukocyten  frei 
werdendes  Ferment  den  Niederschlag  des  Fibrins  bedingt.  Allein 
man  darf  sich  vorstellen,  dass  die  Menge  des  Fermentes  maass- 
gebend'ist  und  dass  sein  überreichliches  Vorhandensein  entgegen- 
gesetzte Wirkung  hat.  Doch  ist  auch  der  Gedanke  ausgesprochen 
worden,  dass  die  hacteriellen  Gifte  die  Gerinnung  hinderten.  Aber 
da  auch  andere  chemische  Substanzen,  welche  der  Coagulation 
keinen  Eintrag  thun,  Eiterung  erregen,  ist  diese  Ansicht  wohl  nicht 
haltbar. 

Im  Uebrigen  darf  man  nicht  etwa  glauben,  die  Eiterung  ver- 
liefe stets  ohne  Fibrinausscheidung.  Bei  eitriger  Pleuritis  und  Peri- 
carditis  z.  B.  finden  wir  eine  purulente  Flüssigkeit  in  dem  Hohl- 
raum und  Fibrinniederschlcäge  auf  der  Wand.  Nur  sind  diese  meis- 
tentheils  weicher,  weil  von  Leukocyten  reichlicher  durchsetzt  als  sonst. 

Unter  Berücksichtigung   alles   Gesagten   können  wir  nun   die 


J 
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Eiterung  als  diejenige  gesteigerte  Entzündung  definiren,  bei  welcher 
ungewöhnlich  viele  Leukooyten  auswandern,  das  Gewebe  einge- 
schmolzen wird  und  zwischen  den  sich  als  Eiter  ansammelnden 
Zellen  die  Gerinniing  ausbleibt. 

Welche  Schädlichkeiten  ruß  nun  diese  charakteristische  Form  der  Eni- 
Mündung  hervor?  Man  könnte  denken,  es  handele  sich  um  völlig 
eigenartige  ätiologische  Momente ,  aber  davon  ist  keine  Rede. 
Ebensowenig  wie  anatomisch  eine  Grenze  zwischen  serösen,  fibri- 
nösen und  purulenten  Entzündungen  existirt,  ebensowenig  giebt  es 
einen  scharfen  ätiologischen  Unterschied.  Es  sind  allerdings  in 
der  Hauptsache  Bacterien,  welche  Eiterung  hervorrufen,  aber  die- 
selben Mikroorganismen  können  unter  anderen  Umständen,  d.  h.  bei 
anderer  Menge,  Virulenz  und  gegenüber  einem  anders  disponirten 
Gewebe  auch  andere  Entzündungen  zu  Wege  bringen.  In  erster 
Linie  kommen  die  deshalb  sogenannten  pyogenen  Kokken  in  Be- 
tracht, ausser  ihnen  aber  gelegentlich  auch  die  Pneumoniekokken, 
die  Tuberkelbacillen,  die  Typhusbacillen  u.  A. 

Von  Interesse  ist  aber  die  Frage,  ob  Eiterung  avch  ohne  die 
Gegenwart  von  Bacterien  möglich  ist.  Man  hat  darüber  lange  ge- 
stritten. Durch  Anwendung  subtiler  Untersuchungsmethoden  ist 
aber  festgestellt,  dass  auch  verschiedene  Chemikalien,  wie  Terpentin, 
Sublimat,  Chlorzink  u.  A.,  pyogen  wirken.  Nicht  alle  Thiere  eigneten 
sich  dazu  gleich  gut,  am  besten  Hunde.  Auch  bei  dem  Menschen 
hatten  solche  Experimente  Erfolg.  Die  aseptischen  Eiterungen 
zeichnen  sich  aber  dadurch  aus,  dass  sie  nur  einen  der  Menge  des 
angewandten  Giftes  entsprechenden  Umfang  annehmen,  also  nicht 
fortschreitend  sind,  während  sie  sich  gern  immer  weiter  ausbreiten^ 
sobald  sie  durch  Bacterien  bedingt  sind,  die  im  Gewebe  vordringen. 
Die  theoretische  Entscheidung  der  Frage  hat  indessen  für  die 
Praxis  keine  Bedeutung.  Beim  Menschen  wird,  von  experimentellen 
Eingriffen  abgesehen,  kaum  jemals  eine  Eiterung  ohne  Bacterien 
vorkommen. 

In  allen  Fällen  aber  muss,  damit  eine  Eiterung  entsteht,  eine 
besonders  ausgesprochene  Chemotaxis  sich  geltend  machen.  Wenn 
es  sich  um  Bacterien  handelt,  üben  ihre  Toxine  diese  Wirkung  aus. 
Dabei  kann  dann  deren  Giftigkeit  ungewöhnlich  gross  oder  die 
Empfindlichkeit  der  Leukocyten  gesteigert  sein.  Nicht  alle  Indi- 
viduen neigen  gleich  sehr  zu  Eiterungen.  Aber  die  Toxine  locken 
die  Leukocyten  nur  bis  auf  gewisse  Entfernungen  an.  In  zu  grosser 
Concentration  haben  sie  einen  lähmenden  Einfluss  auf  die  Zellen. 
Wir  kommen   darauf  bald   zurück.     Sind   aber   Chemikalien    das 
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ätiologische  Moment,  denen  man  nicht  immer  chemotactische 
Wirkung  zuschreiben  kann,  so  muss  man  daran  denken,  dass  diese 
von  dem  geschädigten  Gewebe  selbst  ausgeht. 

4.  Die  serösen,  fibrinösen  und  eitrigen  Exsudate  können  nun 
durch  Beimischung  von  rothen  Blutkörperchen,  welche  zugleich  mit 
den  anderen  Bestandtheilen  aus  den  Gefässen  durch  Diapedese 
oder  kleine  Gefässzerreissungen  austreten,  eine  Aenderung  ihres 
Aussehens  erfahren.  Dann  reden  wir  von  haemorrhagischer  Eni- 
zündtmg.  Die  Flüssigkeiten,  das  Fibrin  und  der  Eiter  erscheinen 
bräunlich,  röthlich  oder  roth  gefärbt.  Die  Blutbeimengung  setzt 
eine  besonders  starke  Schädigung  der  Erythrocyten  und  der  Ge- 
fässwand  voraus.  Als  ätiologisch  bedeutsam  kommt  vor  Allem 
die  Tuberculose,  die  Sepsis  und  der  Milzbrand  in  Betracht.  Bei 
chronischen  Entzündungen  seröser  Häute  lässt  der  haemorrhagische 
Charakter  des  Exsudates  einen  Schluss  auf  Tuberculose  zu. 

5.  Durch  Hineingelangen  von  Fäulnissbaclerien,  von  Proteus 
u.  A.  nimmt  das  entzündliche  Exsudat  eine  jauchige,  schmutzige, 
graugrüne,  schwarzgrüne,  stinkende  Beschaffenheit  an.  Man  spricht 
dann  von  putrider  Entzündung,  von  putridem  Exsudat. 

4.  Entzündung  parenchymatöser  Organe. 

In  den  bisherigen  Erörterungen  war  nur  von  der  Entzündung 
gefässhaltigen  oder  gefässfreien  Bindegewebes  die  Rede.  Die  wichtig- 
sten Entzündungen  aber  verlaufen  dort,  wo  nicht  nur  bindegewebige, 
sondern  auch  andere  Beslandtheik ,,  wie  Drüsen,  Muskeln,  Nerven,  vor- 
handen sind.    Wie  verhalten  sie  sich  bei  der  Entzündung? 

Wenn  sich  nun  ergeben  hat,  dass  an  die  Hyperaemie  und 
Exsudation  in  dem  angegebenen  Zusammenhange  eine  Grössenzu- 
nahme  und  eine  Vermehrung  der  Bindegewebezellen  sich  anschliesst, 
so  liegt  kein  Grund  vor,  analoge  Erscheinungen  für  die  Epithelien, 
die  Muskelzellen,  die  Zellen  des  Nervensystems  abzulehnen.  In 
der  That  sehen  wir  auch  an  ihnen  eine  Schwellung  und  nicht  selten 
auch  eine  Wuclierung  eintreten. 

Aber  die  genannten  Zellen  sind  weitaus  empfindlicher  gegen- 
über den  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  und  den  secundär 
sich  einstellenden  Störungen  als  die  Bindgewebezellen.  Ihr  Stoff- 
wechsel leidet  bald  und  so  kommt  es  leicht  zu  einer  trüben 
Schwellung  oder  zu  fettiger  Degeneration  oder  zu  Zerfall  und 
Nekrose. 

Indem  man  alle  diese  regressiven  Metamorphosen  zu  dem 
Bilde  der  Entzündung  hinzurechnet,  spricht  man  von  einer  „paren- 
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ohymatösen  Entzündung**  eines  Organes  und  zwar  vor  Allem  dann, 
wenn  die  Stützsubstanz  keine  stärkeren  Veränderungen  zeigt. 

Ich  bin  nun  der  weiter  unten  zu  begründenden  Meinung,  dass 
die  Degeneration  nicht  zur  Entzündung  gehört,  sondern  nur  als  Com- 
plication  und  ebenso  zu  Stande  kommt,  wie  unter  anderen  nicht 
entzündlichen  Verhältnissen.  Bei  dieser  Auffassung  könnte  aber 
nur  die  Schwellung  und  Theilung  der  Zellen  für  die  Entzündung 
in  Betracht  kommen.  Aber  auch  diese  Vorgänge  nur  bedingt. 
Sie  treten  meist  erst  ein,  nachdem  andere  Zellen  zu  Grunde  ge- 
gangen sind.  Daher  sind  sie  in  erster  Linie  als  regenerative  auf- 
zufassen. Jedenfalls  fehlen  den  Zellen  alle  anderen  im  engeren 
Sinne  entzündlichen  Erscheinungen,  wie  Loslösung  vom  Standort, 
Wanderung,  Eindringen  in  Fremdkörper,  Phagocytose. 

Der  Begriff  der  parenchymatösen  Entzündung  hat  also  meines 
Erachtens  nur  einen  geringen  Inhalt.  Er  würde  ausser  den  eigent- 
lichen Entzündungserscheinungen  im  gefässh altigen  Bindegewebe 
höchstens  noch  die  relativ  geringfügigen  progressiven  Processe  an 
Epithelien,  Muskeln  u.  s.  w.  umfassen.  In  diesem  Umfange  aber 
ist  er  gleichbedeutend  mit  Entzündung  eines  Organes  überhaupt. 
Denn  Schwellung  und  Neubildung  jener  Elemente  wird  durch  jeden 
entzündlichen  Vorgang  in  ihrer  Umgebung  ausgelöst.  Will  man 
aber  den  Ausdruck  nicht  aufgeben,  so  sollte  man  ihn  da  gebrauchen, 
wo  man  sagen  will,  dass  nel)en  den  Veränderungen  im  Bindegewebe 
die  an  sich  "nicht  entzündlichen  regressiven  Metamorphosen  am 
Parenchym  in  den  Vordergrund  treten. 

Also  auch  in  epithelialen,  musculären,  nervösen  Organen  hat 
die  Entzündung  fast  ausschliesslich  in  der  Bindesubstanz,  in  den 
Interstitien,  ihren  Sitz.  Tritt  dieses  Verhalten  deutlich  in  die  Er- 
scheinung, so  redet  man  von  einer  interstitiellen  Bntzündung.  Diese 
Bezeichnungist  abermeinerMeinungnach  insofern  entbehrlich,  als  eben 
jede  Entzündung  fast  allein  in  der  Stützsubstanz  abläuft  und  nur 
da  könnte  man  sie  vielleicht  noch  gebrauchen,  wo  man  mit  ihr 
eine    besonders   lebhafte  Wucherung  zum  Ausdruck  bringen  will. 

Die  parenchymatöse  ist  also  eine  solche  Entzündung,  bei  der 
die  Entartung  des  Parenchyms  sehr  augenfällig  ist,  die  intersti- 
tielle eine  solche,  bei  der  die  Wucherung  des  Bindegewebes  das 
Feld  beherrscht. 
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5.  Die  Bedeutung  regressiver  Veränderungen  für  den  Verlauf  der 

EntBÜndung. 

Wenn  die  entzündungerregende  Schädlichkeit  ausser  Exsuda- 
tion und  Proliferation  auch  Degeneration  und  Nekrose  herbeifuhrt, 
80  kann  das  auf  den  Verlauf  der  Entzündung  um  so  weniger  ohne 
Einfluss  bleiben,  je  hochgradiger  diese  regressiven  Veränderungen, 
vor  Allem  die  zum  Untergang  führenden,  sind.  Das  absterbende  und 
abgestorbene  Gewebe  toirkt  meist  wie  ein  Fremdkörper  auf  das  lebende 
ein  und  unterhält  dann  so  lange  den  entzündlichen  Process, 
bis  es  entfernt  oder  auf  andere,  bald  genauer  zu  betrachtende 
Weise  unschädlich  gemacht  ist.  Das  tritt  besonders  in  den 
Fällen  hervor,  in  denen  die  das  Gewebe  trefifende  Schädlichkeit 
rasch,  aber  unter  Zurücklassung  eines  zerstörten  Abschnittes 
wieder  verschwand.  Dahin  gehört  z.  B.  eine  locale  intensive  Ver- 
brennung oder  Aetzwirkung.  Die  dadurch  getödteten  Abschnitte 
bewirken  lebhafte  Entzündung. 

In  ähnlicher  Weise,  wie  solche  Theile,  die  durch  eine  ent- 
zündungerregende Schädlichkeit  vernichtet  wurden,  verhalten  sich 
nekrotische  Gewebe,  welche  auf  andere  Weise,  z.  B.  durch  eine 
Unterbrechung  der  Circulation,  dem  Untergange  verfielen.  So  erzeugt 
der  anaemische  Infarct  der  Niere,  der  haemorrhagische  Infarct  der 
Lunge,  das  nekrotische  erweichte  Gehimgewebe,  eine  Entzündung 
der  Umgebung.  Doch  ist  es  weniger  das  völlig  abgestorbene,  als 
das  absterbende  Gewebe,  welches  entzündungerregend  wirkt.  Die  ex- 
sudativen Vorgänge  wenigstens  finden  sich  z.  B.  bei  den  Nieren- 
infarcten  nur  in  den  ersten  Tagen,  solange  chemotactisch  wir- 
kende Substanzen  aus  dem  abgesperrten  Bezirk  austreten.  Später, 
wenn  der  Infarct  völlig  ausgelaugt  und  dadurch  indifferent  ge- 
worden ist,  hören  die  eigentlichen  Entzündungprocesse  fast 
ganz  auf. 

Aber  es  müssen  nicht  immer  alle  Bestandtheile  eines  Organ- 
abschnittes zu  Grunde  gegangen  sein.  Auch  die  Entartung  oder 
das  Absterben  einzelner  Zellen  oder  Zellarten  wirkt  ähnlich.  So 
hat  die  Degeneration  o'der  Nekrose  der  Hamcanälchenepithelien 
Entzündung  der  Interstitien  zur  Folge.  War  dieser  Epithel- 
verlust durch  einen  primären  entzündlichen  Vorgang  bedingt,  wie 
bei  den  sogenannten  parenchymatösen  Entzündungen,  so  wirkt  er  auf 
diesen  seinerseits  verstärkend  ein. 

Doch  nicht  nur  todtes  Gewebe  trägt  zur  Erweckung  und  Ver- 
längerufig   einer  Entzündung   bei,    auch    die    durch  Exsudation   ge- 
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lieferten  todien  Massen  machen  sich  oft  in  gleicher  Weise  geltend. 
Das  trifft  in  erster  Linie  für  das  fibrinöse  Exsudat  zu,  wenn  es, 
statt  molecular  zu  zerfallen  und  so  resorbirt  zu  werden,  unge- 
wöhnlich lange  liegen  bleibt.  Es  stellt  dann  wie  ein  abgestorbener 
Theil  eine  fremde  für  die  Umgebung  schädliche  Substanz  dar. 

Daran  sind  auch  noch  die  Thromben  in  Blut-  und  Lymphgefösse  an- 
zureihen. Sie  sind  ja  auch  todte  Massen  und  machen  so  einen  entzQndung- 
erregenden  Einfluss  auf  die  Gefllsswand  geltend. 

Endlich  ist  noch  zu  betonen,  dass  auch  die  geweblichen  Pro- 
ducte  der  Entzündung  selbst,  die  neugebildeten  zelligen  Elemente, 
vor  Allem  unter  der  Wirkung  der  Bacterien,  wieder  zu  Grunde 
gehen  und  dann  auch  ihrerseits  wieder  zur  Unterhaltung  der  Ent- 
zündung beitragen  können.  Manchmal  sehen  wir  umfangreiche 
Nekrosen  in  grösseren  geweblichen  Neubildungen  eintreten  und 
nun  als  Fremdkörper  in  Betracht  kommen. 

Wenn  wir  also  demnächst  die  Beziehungen  der  Gewebe  zu 
den  auf  sie  einwirkenden  Schädlichkeiten  untersuchen,  so  dürfen 
tvir  die  abgestorbenen,  exsudirten  und  durch  Thrombose  entstandenen  Massen 
nicht  ausser  Acht  lassen, 

6.  Unterschiede  der  Entzündungen  nach  Dauer  und  Ausgang. 

Manche  Entzündungen  verlaufen  in  wenigen  Tagen,  andere 
dauern  Monate  und  Jahre,  viele  entstehen  sehr  schnell,  andere 
schleichend.  Wenn  sie  rasch  einsetzen  und  vorübergehen,  reden 
wir  von  acuten,  wenn  sie  sich  lange  hinerstrecken,  von  ohronisohen 
Entzündungen.  Doch  sind  damit  nicht  ohne  Weiteres  anatomische, 
-sondern  zunächst  nur  klinische  Unterschiede  gegeben.  Aber  die 
acuten  Processe  sind  allerdings  meist  durch  ein  Vorwiegen  der 
Exsudation,  die  chronischen  durch  überwiegende  Gewebewucherung 
ausgezeichnet.  Doch  kann  auch  bei  jenen  lebhafte  Proliferation 
vorhanden  sein  und  andererseits  kann  eine  Eiterung  sehr  lange 
währen,  chronisch  sein.  Aber  in  letzterem  Falle  geht  Neubildung 
stets  nebenher. 

Die  chronischen  Processe  sind  gegenüber  der  früheren"  Schilde- 
rung einer  einfachen,  rasch  vorübergehenden  Entzündung  durch  die 
stärkere  Vermehrung  der  dem  Gewebe  angehörenden  Zellen  gekennxeiclmet, 
Sie  kann  im  Bindegewebe  eine  solche  Ausdehnung  erreichen,  dass 
die  neugebildeten  Theile  die  vorher  dort  befindlichen  um  das  Viel- 
fache übertreffen  und  sie  ganz  in  den  Hintergrund  treten  lassen. 
Dann  ist,  da  ja  alle  Bestandtheile,  auch  die  Gefasse  sich  bethei- 
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ligen,  ein  fast  völlig  neues  Gewebe  entstanden,  dessen  Umfang  von 
der  Extensität  der  Entzündung  abhängt. 

Besonders  deutlich  kann  man  solche  Wucherungvorgänge  da 
verfolgen,  wo  die  Entzündung  an  eine  Fläche  anstösst  und  wo  nun 
das  neue  Gewebe  aus  dem  alten  heraussprosst.  Das  kommt  z.  B. 
vor  auf  der  äusseren  Haut  und  auf  Schleimhäuten  üach  Verlust 
des  Epithels  oder  nach  Abstossung  tiefer  greifender  Abschnitte, 
sei  es  nun,  dass  die  Entzündung  schon  vorher  da  war  oder  erst 
in  dem  Defect  entstand.  Das  findet  sich  femer  an  künstlich  ge- 
bildeten Flächen,  so  vor  Allem  auch  in  derjenigen,  welche  einen 
Abscess  umgiebt,  also  seine  Wand  bildet. 

Das  auf  einer  zu  Tage  liegenden  Oberfläche  wachsende  junge 
Gewebe  nimmt  eine  charakteristische  Beschaffenheit  an,  es  wird 
zu  einem  sogenannten  Granulationsgewebe.  Von  der  freien  Fläche 
gesehen,  hat  es  eine  rothe  Farbe  und  eine  kömige  höckrige  Be- 
schaffenheit durch  das  Hervorragen  kleiner  Granula,  die  dem  Ge- 
webe den  Namen  gegeben  haben.  Macht  man  Schnitte  senkrecht 
zur  Oberfläche,  so  sieht  man  in  ihnen  aufwärtsstrebende,  relativ 
weite,  zunächst  nur  aus  Endothel  bestehende  Gefässe,  die  schlingen- 
förmig  unter  einander  zusammenhängen.  Jedes  Granulum  entspricht 
dem  baumförmigen  Verzweigungsgebiet  eines  grösseren  Gelasses, 
dessen  Aeste  in  ihrer  Gesammtheit  nach  oben  ebenso  vorspringen, 
wie  die  Kronen  der  Bäume  an  der  Oberfläche  eines  Waldes. 
Zwischen  den  Gefässen  (Fig.  170)  befinden  sich  zahllose  Zellen, 
theils  und  zumal  in  den  oberen  Schichten  aus  den  Gefässen  aus- 
wandernde Leukocyten,  theils  und  zwar  vorwiegend  in  den  tieferen 
Lagen  lymphocytenähnliche  Elemente,  theils  Fibroblasten  von  wech- 
selnder Gestalt,  die  am  reichlichsten  in  den  unteren  Abschnitten 
angetroffen  werden.  Sie  sind  meist  von  spindeliger,  oder  lang  aus- 
gezogener Form  und  zwar  um  so  mehr,  je  reichlicher  sie  sind  imd 
je  mehr  sie  sich  zu  einem  Gewebe  anordnen,  während  die  jüngeren 
und  noch  mehr  einzeln  liegenden  Zellen  in  den  oberen  Schichten 
vielgestaltiger  sind.  Die  Spindeln  treten  gern  in  nahe  Beziehung 
zu  den  Gefässen,  sie  legen  sich  mehr  und  mehr  parallel  an  sie  an 
und  bilden  mit  ihnen  Bündel. 

Solches  Granulationsgewebe  bildet  sich  überall  im  Grunde  von 
Wunden  freier  Oberflächen.  Es  entsteht  schon  allein  als  Ausdruck 
einer  Regeneration,  entwickelt  sich  aber  um  so  lebhafter,  je  mehr 
sich  entzündungerregende  Momente  geltend  machen.  Nun  kann 
freilich  überhaupt  keine  Wunde  dauernd  ohne  Entzündung  bleiben, 
denn  schon  allein  die  äussere  Luft  ist  für  das  blossliegende  Gewebe 
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«ine  Schädlichkeit  Aher  mehr  noch  wirken  natürlich  Aetzungen  einer 
Wunde,  in  ihr  befindliche  pathogene  Bacterien,  vor  Allem  die  Eiter- 
kokken. Diese  und  in  geringem  Grade  auch  andere  nachtheilige  Ein- 
wirkungen bringen  es  mit  sich,  dass  aus  dem  sprossenden  Gewebe 
beständig  ein  Austritt  von  BIutHüssigkeit  und  Leukocyten,  häufig 
eine  ausgesprochene 

Eiterung  stattfindet,  dass 
femer  die  Heilung  der 
"Wunde  oft  erbeblich  ver- 
zögert wird,  weil  unter 
dem  Einflnss  der  Mikro- 
organismen immer  wieder 
oberflächliche  Schichten 
zu  Grunde  gehen  und 
abgestossen  werden. 

Wenn  nun  unter 
solchen  Bedingungen  das 

Granulationsgewebe  « 

einen  Defect  auskleidet,  ' 

so  reden  wir  von  einem 
Oeaohw&r  und  wir  ge- 
brauchen den  Ausdruck 
um  so  mehr,  je  weniger 
es  sich  um  einen  raschen  F 
Kegenerations  Vorgang,  je 
mehr  es  sieb  um  einen 
chronischen  Process 

handelt. 

Das  Geschwür  liegt 
meist  unter  dem  Niveau 
der  betroffenen  Ober- 
fiäche.  Es  kann  aber  bei 
reichlicher     Wucherung  '^'    '  " 

,        .  j~i  1  I         (IranulatinnegeHehH  von  unten  nBFh  uban  fcubteieeud. 

des  jungen  Gewebes  auch        F  nie   gruBa«    gpindellKe  Kkmente ,   Zy  Lympbocyten, 

indieselbeHÖhegerathen  i  Uakocywn,  ö  ci.tos. 

oder       darüber      liinaus 

vorspringen.     Das   Granulationsgewebe  kann    aber    auch   in    noch 

üppigerer  Weise   (als   „wildes  Fleisch")   aus  einer  Wunde  hervor- 

wuchern.    Hierin  ganz  besonders  macht  sich  gegenüber  einer  einfach 

regenerativen  Bildung  von  Granulationsgewebe  der  Einfluss  der  die 

Entzündung  unterhaltenden  Schädlichkeiten  geltend. 
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Das  Granulationsgewebe  in  der  Wand  eines  Abscesses  kommt 
natürlich  erst  zu  Tage,  wenn  nach  künstlicher  oder  spontaner  Er- 
öffnung der  Höhle  der  Eiter  ausgespült  wurde.  Schreitet  die  Ab- 
scessbildung  in  die  Umgebung  fort,  so  folgt  die  Granulationsge- 
webebildung nach.  So  auch,  wenn  von  einem  eiterbildenden 
Hohlraum,  z.  B.  von  einem  Gelenk,  die  Bacterien  bis  auf  die  äussere 
Haut  vordringen  und  auch  diese  durchbrechen.  Dann  wird  der  so 
entstandene,  von  innen  nach  aussen  führende  Canal  mit  Granu- 
lationsgewebe ausgekleidet.    Es  entsteht  eine  Fistel. 

Aber  nicht  nur  an  freien  Oberflächen  bildet  sich  bei  langsam 
verlaufenden  Entzündungen  ein  neues  reichliches  zelliges  Gewebe. 
Auch  auf  serösen  Häuten  kann  unter  den  im  nächsten  Abschnitt 
genauer  zu  besprechenden  Bedingungen  eine  lebhafte  Proliferation 
stattfinden.  In  geringerem  Umfange  erfolgt  der  gleiche  Process 
auch  im  Inneren  von  Organen,  doch  können  sich  auch  hier  bei 
einzelnen  ätiologisch  charakteristischen  Entzündungsformen  (Tuber- 
culose,  Syphilis)  ausgedehnte,  in  Knotenform  auftretende  Neubil- 
dungen vollziehen.  In  anderen  häufigeren  Fällen  (bei  den  „inter- 
stitiellen" Entzündungen)  geht  die  Vermehrung  der  Zellen  über 
massige  Grade  nicht  hinaus. 

Kommt  nun  die  chronische  proliferirende  Entzündung  zur 
Heilung,  so  wird  aus  ihr  im  Allgemeinen  kein  normales  Binde- 
gewebe hervorgehen.  Denn  die  ausserordentlich  zahlreichen  neu- 
entstandenen Bindegewebezellen  äussern  nun  ihre  Fähigkeit,  Fi- 
brillen zu  bilden,  die  aber,  wie  ich  schon  bei  der  Regerfferation 
(S.  258,  Fig.  118)  betonte,  meiner  Meinung  nach  nicht  als  Ausläufer 
des  Protoplasmas,  sondern  ausserhalb  desselben,  wenn  auch  unter  seinem 
Einflussy  in  ähnlicher  Weise  als  ein  Ausfällungsproduct  entstehen, 
wie  das  Fibrin  bei  der  Gerinnung  (Fig.  171).  Wie  könnte  auch 
die  beständige  Zunahme  der  sich  zu  dicken  Bündeln  vereinigenden 
Fibrillen  mit  der  Vorstellung  sich  vertragen,  dass  es  sich  um  Zell- 
ausläufer handelte?  Die  Fibrillen  sind  ausserdem  um  das  Vielfache 
länger  als  die  längste  Zelle. 

Jede  Zelle  liefert  nun  eine  gewisse  Menge  Zwischensubstanz,, 
aber  gewöhnlich  mehr  als  es  z.  B.  bei  dem  Uebergang  des  embryo- 
nalen Bindegewebes  in  das  des  Erwachsenen  geschieht.  So  wird 
die  Menge  der  Fasern  meist  sehr  gross  und  ihr  Gefüge  dicht» 
Zugleich  bilden  sich  die  Zellen  wieder  zu  protoplasmaarmen  Ele- 
menten um,  die  weiten  und  zahlreichen  Gefässe  werden  enger  und 
schwinden  zum  Theil  wieder.  Daraus  schon  resultirt  ein  festes, 
weiss  aussehendes  Narbengewebe  (Fig.  172),  wie  wir  es  auch  schon 
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bei  der  Regeneration  (S.  258)  besprachen.  Bei  dieser  entsteht  es 
aber  nicht  als  Ausdruck  eines  einfachen  Wiedereraatzes.  "Wenigstens 
bildet  es  sich  um  so  prägnanter  aus,  je  mehr  Entzündung  zu  der 
reinen  Kegeneration  hinzukam,  je  lebhafter  also  die  Bindegewebe- 
neubildung war.  Da  letztere  aber  von  Anfang  anbei  der  Entzündung 
besonders  lebhaft  und  deshalb  sehr  ausgedehnt  wird,  so  muss  die 
Narbe  bei  ihr  sehr  ausgeprägt  werden. 

Das  weitere  Schicksal  derartigen  derben  G-ewebes  ist  nun  nicht 
immer  das  gleiche.     Mancbinal  wird  es  im  Laufe  der  Zeit  wieder 


Bildnng  Ion  Fibrillen  in  einem  tirannlalions-        Narbengsneljs  ai 

Bewebe.    Zwischen  den  grossen  protoplasma-        — "  '" "" 

reichsn  Zellen  Terlaufeu  feine,  den  Zellen  znni 

Tbail    dicht   inliegende  Fibrillen.    Zvriechen 

ihnen  einzelne  Lymphocyten. 

weicher,  oder  es  bleibt  unverändert  bestehen,  oder  es  zieht  sich 
mehr  oder  weniger  energisch  zusammen,  gewinnt  dadurch  erst  den 
rechten  Narbencharakter  und  kann  schwere  Störungen  bedingen. 
An  freien  Flächen  muas  sich  das  durch  Heranziehung  der  nor- 
malen Umgebung  geltend  machen,  die  dadurch  in  ihrer  Beweg- 
lichkeit gehemmt  wird.  Die  Nacbtheile  sind  aber  am  grössten, 
wenn  das  Narbengewebe  Hohlräume  begrenzt  oder  ganz  umgiebt, 
wie  z.  B.  den  Oesophagus,  den  PyloruB,  die  Gallengänge  u.  8.  w. 
Dann  wird  durch  seine  Contraction  das  Lumen  verengt,  es  ent- 
stehen St^iosen  oder  bei  völligem  Verschluss  der  Canäle  und  Oeff- 
nungen  Atresien.  Entvrickelt  sich  das  Granulationsgewebe  um  Organ- 
bestandtheile ,  so  wird  die  Narbe  sie  comprimiren  und  ev.  zur 
Atrophie  bringen,  wuchert  es  um  fremde  Körper  herum,  so  werden 
diese  schliesslich  fest  eingeschlossen. 

HiBBEBT,  Lehtb.  d.  Allgem.  Pathologie,  23 
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Die  retrahirende  Wirkung  des  Narbengewebes  führt  femer 
an  Oberflächen,  unter  denen  es  sitzt,  zu  Einziehungen,  die  bald  mehr, 
bald  weniger  in  das  Organ  hineinreichen.  So  kann  z.  B.  die  Leber 
gelegentlich  (bei  Syphilis)  durch  sehr  tiefgehende  Schrumpfungs- 
processe  formlich  gelappt  werden.  Häufiger  sehen  wir,  dass  durch 
kleinere,  aber  im  ganzen  Organ  in  grosser  Zahl  vertheilte  Herdchen 
narbiger  Zusammenziehung  die  Oberfläche,  vor  Allem  der  Leber 
und  Niere,  uneben,  höckrig,  granulirt  wird. 

7.    Die  Besiehungen  der  Q^webe  su  den  entsündungerregenden 

Schädlichkeiten. 

a)  Die  Beziehungen  zu  Fremdkörpern,  Exsudaten  und  ab- 
gestorbenen Theilen. 

Bei  den  Schilderungen  der  entzündlichen  Vorgänge  wurde  bis 
jetzt  das  Verhalten  der  entxündungerregenden  Sehädlichkeiten  und  die  Be- 
ziehung des  Gewebes  zu  ihnen  nicht  genauer  untersucht.  Nach  dieser 
Richtung  ist  eine  Ergänzung  geboten. 

Aus  praktischen  Gründen  empfiehlt  es  sich  aber  zunächst  die 
nicht  durch  Bacterien,  sondern  die  durch  verschiedenartige  Fremd- 
körper hervorgerufenen  Entzündungen  in's  Auge  zu  fassen.  Ln 
nächsten  Abschnitte  sollen  dann  die  bacteriellen  Processe  er- 
örtert werden. 

Wir  wenden  uns  zunächst  zu  denjenigen  Vorgängen,  welche 
durch  die  feinsten,  in  ihren  einzelnen  Partikeln  nur  mikroskopisch 
sichtbaren  Fremdkörper  hervorgerufen  werden.  Vor  Allem  kommt 
hier  der  eingeathmete  Staub  in  Betracht.  In  ähnlicher  Weise 
wirken  künstlich  in  die  Gewebe  eingeführte  Kömchen,  wie  sie  bei 
der  Tätowirung  durch  kleinste  Einstiche  eingerieben  oder  im  Ex- 
periment aufgeschwemmt  eingespritzt  werden  können.^ 

Wenn  man  eine  Emulsion  feinster  Carminkörmiien  subcutan 
injicirt,  entsteht  eine  exsudative  Entzündung.  Die  austretenden 
Leukocyten  nehmen  einen  Theil  des  Farbstofi'es  in  sich  auf. 
Weiterhin  thun  das  auch  die  fixen  Bindegewebezellen,  nachdem  sie 
zu  protoplasmareichen  Elementen  angeschwollen  sind.  War  die 
Menge  der  Carminpartikel  nicht  zu  gross,  so  finden  wir  sie  schon 
nach  1—2  Tagen  alle  intracellular  wieder,  war  sie  grösser,  so 
dauert  es  länger.  Aber  die  Bindegewebezellen  schwellen  nicht  nur 
an,  sie  vermehren  sich  auch  und  im  farbstofi'erfullten  Zustande 
nehmen  sie  weiterhin  an  Umfang  zu  und  werden  zum  Theil  zwei- 
und  mehrkemig.     So   entsteht   ein   aus   grossen,  dicht  zusammen-  >j 
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liegenden  und  vielfach  anastomosirenden  Zellen  gebildetes  Stratum 
(Fig.  173),  dessen  Existenz  aber  keine  dauernde  ist,  Nach  Monaten 
gehen  die  Zellen  zu  Grande  und  in  ihrer  Umgebung  entwickelt 
sich  eine  langsam  verlaufende,  durch  Bindegewebeneubildung  aus- 
gezeichnete Entzündung,  die  allmählich  einen  narbigen  Charakter 
annimmt  und  die  abgestorbenen  Zellen  bezw.  den  aus  ihnen  frei- 
gewordenen Farbstoff  einachliesst. 

Bei  geringen  Carminmengen  stellt  sich  diese  spätere  Verände- 
rung nicht  ein  oder  ist  gering.  Der  Farbstoff  bleibt  in  den  dann 
nicht  absterbenden  Zellen  liegen. 


Fig.  173.  Fig.  174. 


Bindegewebanellen  einige  monawDacii! 
cntan«rEing])ritzDngToii  Cftrniin.DieZ« 
sind  (im  Vargleicli  in  FiK.  W»,  S.  17B) 
heblich  irergröBaart  ond  mit  Carminliörni 
reicbllch  Terselica. 


Ans  einer  kohletaaltigen  LyrnfibdrUse.  Die 
Koble  liegt  tu  statk  vergröasetten  Zellen. 
lis  nach  recbts  kablufrel  und  klein  werden. 


Aehnliche  Vorgänge  laufen  bei  der  Tätowirung  ab,  doch  ist  die 
Menge  des  eingeriebenen  Pigmentes  so  gering,  dass  stärkere  Ent- 
zündungen ausbleiben. 

Die  eingeathmeten  Staubparlikel  werden  von  den  Alveolarepithelien 
und  nach  ihrem  Uebertritt  in's  Gewebe  von  den  Bindegewebezellen 
und  besonders  den  Endotbelien  der  Lymphbahnen  im  Bereich  der 
lymphatischen  Herdchen  der  Lnnge  und  der  Lymphdrüsen  aufge- 
nommen, bis  zu  denen  die  Kömer  ja  vordringen  (s.  0.  S.  189). 

Handelt  es  sich  nur  um  kleinere  Staubmengen,  so  bleiben  die 
Entzündungsersebeinungen  geringe,  im  anderen  Falle  aber  entstehen 
ähnliche  Veränderungen  wie  bei  der  subcutanen  Carmtninjectwn 
(Fig.  174).  In  den  Lymphdrüsen  bildet  sich  um  die  eingedrungenen 
und   aus   untergehenden   Zellen    wieder  freigewordenen   dicht   zu- 
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Bammengedrängten  Kohlemassen  ein  derbes  sclerotisches  Binde- 
gewebe. In  schwächerem  Maasse  sehen  wir  das  auch  in  der  Lung:e. 
i>ie  so  entstehenden  Zustände  bezeichnet  man  als  Anthrakosls 
(Fig.  175). 

Die  Aufnahme  der  Partikel  in  die  Zellen,  die  Phagocytose  ist 
an  eich  keine  entzündliche  Erscheinung.  Dagegen  gehört  die  an- 
fUngliche  Exsudation  hierher,  ebenso  die  Vergrösaerung  und  Ver- 
mehrung der  fixen  Zellen  und  die  spätere  Gewebewucherung. 

An  die  feinen  tVemdkörper,  die  in   das   Zellprotoplasma   auf- 
genommen werden  können,  echliessen  wir  nun  die  grösseren  Gebiide 
an  und  zwar  zunächst  harte,  compacte  Massen,  wie  eine  Eleikugel, 
eine  Nadel  u.  dergl.    Alle  diese  Dinge  erregen  überall,  wo  sie  hin- 
kommen, um  sich  her- 
um eine  Entzündung, 
die  nach  anfänglicher 
Essudation   sehr  bald 
in    lebhafter   Gewebe- 
neubildung ihren  Aus- 
druck findet.    Die  ver- 
grösserten     und     ver- 
mehrten Bindegewebe- 
zellen  geben   zur  Pro- 
duction         reichlicher 
Fig.  175.  Z  wisch  ensubstanzVer- 

Ans  einer  antbrahoUscben  Lymphdrüse.  Die  Kohle  Uegt  anlassunET  SO  dass  die 
hanfenweigB    in   eiaem    narbig   Tsrdiohtetan   Bindsgewobe.  ,  ,  , 

scbaache  Vergr.  Fremdkörper    bald   in 

eine  dichte  Bindesub- 
stanz eingeschlossen  sind,  welche  sich  um  so  fester  um  sie  herumlegt, 
je  mehr  sie  als  eine  Art  Narbengewebe  einen  Schrumpfungsprocess 
durchmacht.  So  wird  die  Kugel,  die  Nadel  u.  b.  w.  schliesslich  so  enge 
von  der  derben  Hülle  umschlossen,  dass  ihre  Loslösung  nur  unter 
Anwendung  von  Gewalt  möglich  ist.  Bei  platten  Gegenständen, 
wie  einer  Nadel,  wird  das  Festhaften  noch  dadurch  begünstigt, 
dass  die  Oberfläche  nach  und  nach  uneben  wird.  Dean  das  Eisen 
wird  oxfdirt  und  der  Bost  wird  von  Zellen  angefressen,  die  kleine 
Partikel  in  sich  aufnehmen  und  dann,  mit  Ferrocyankalium  und 
Salzsäure  behandelt,  eine  ebensolche  blaugrüne  Farbe  geben,  wie 
die  mit  Haemosiderin  versehenen  (s.  o.  S.  184). 

Man  köDHle  fragen,  ob  (tfr  Fremdkörper,  wenn  er  dauernd  liegen 
bleibt,  nicht  auch  immerfort,  wie  er  es  anfangs  that,  Exsudation  bedingen 
mosste.    Aber  einmal  wird  das  ihn  umgebende   Gewebe  sich  allmftblich  an 
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ihn  gewöhnen  und  zweitens  werden,  was  wohl  wichtiger  ist,  die  im  Fremd- 
körper vorhandenen  löslichen,  chemotactisch  wirkenden  Stoffe  bald  durch 
den  Sftftestrom  ausgelaugt,  so  dass  nur  der  an  sich  indifferente  Körper 
zurückbleibt. 

Etwas  anders,  als  bei  compacten  Fremdkörpern  verläuft  die 
Entzündung  bei  solchen,  die  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdeh- 
nung kohly  im  Uebrigen  aber  auch  von  fester  Consistenz  sind,  also 
z.  B.  bei  Schwammstückchen,  bei  Hollundermark  und  ähnlichen 
Gegenständen,  die  experimentell  unter  die  Haut  oder  in's  Perito- 
neum u.  s.  w.  eingeführt  wurden. 

Die  Exsudation  macht  auch  hier  den  Anfang  und  die  ausge- 
tretene Flüssigkeit  füllt  sehr  rasch  alle  Hohlräume  aus,  in  denen 
sie  gerinnt.  Gleichzeitig  wandern  grosse  Mengen  yon  Leukocyten 
in  die  Fremdkörper  ein,  indem  sie  an  den  freien  Flächen  derselben 
und  an  den  Fibrinfäden  entlang  kriechen  und  dabei  oft  eine 
ausserordentlich  langgestreckte,  fadenförmige  Gestalt  annehmen. 
Ihre  Einwanderung  ist  aber  meist  nach  einigen  Tagen  beendet, 
dann  zerfallen  sie  nach  und  nach  und  werden  in  späteren  Stadien 
nur  noch  spärlich  angetroffen.  An  ihre  Stelle  treten  Abkömmlinge 
fixer  Bindegewebezellen,  welche,  in  der  Umgebung  des  Fremd- 
körpers in  Wucherung  gerathen,  schon  vom  zweiten  Tage  an  ein- 
zuwandern beginnen  und  bald  alle  Hohlräume  durchsetzen.  Sie 
werden  nicht  etwa  passiv  in  die  Lücken  hineingeschoben,  sondern 
bewegen  sich  wie  die  Leukocyten  selbständig  in  sie  hinein,  wobei  sie 
gewöhnlich  eine  spindelige  Gestalt  annehmen.  "Während  sie  in 
dieser  Weise  einwandern,  theilen  sie  sich  weiter  und  legen  sich, 
wenn  sie  zahlreicher  geworden  sind,  in  der  Längsrichtung  zu 
schmäleren  und  breiteren  Bündeln  zusammen,  welche  in  verschie- 
dener Richtung  verlaufen.  Mit  diesen  Zellen,  welche  vrie  die  Leu- 
kocyten chemotactischen  Einflüssen  folgen,  wachsen  aus  dem  gleichen 
Grunde  auch  junge  Blutgefässe,  welche  aus  denen  der  Nachbar- 
schaft hervorsprossen,  in  die  Fremdkörper  ein,  in  deren  Lücken 
so  ein  jugendliches  Oranulatiansgewebe  entsteht.  Aber  da  es  sich  um 
Bindegewebezellen  handelt,  so  wird  es  nicht  allzu  lange  dauern,  bis 
nun  auch  Fibrillen  gebildet  werden,  die  an  Menge  rasch  zunehmen. 
Auf  diese  Weise  werden  alle  Hohlräume  durch  eine  immer  dichter 
werdende  Bindesubstanz  ausgefüllt,  welche  die  Fremdkörper  fest 
einhüllt  und  gegen  den  übrigen  Organismus  abschliesst. 

Das  Wachsthum  des  Granulationsgewebes  in  die  Lücken  ist 
nun  aber  nicht  unbeschränkt.  Sind  die  Hohlräume  sehr  weit,  so 
werden  sie  nicht  völlig  verschlossen.    Das  Lumen  einer  mit  vielen 
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Oeffnungen  versehenen  Haselnussschale  wurde  in  meinen  Versuchen 
nicht  ausgefüllt.  Das  neue  Gewebe  überkleidet  die  Innenfläche 
nur  in  einer  dünnen  Schicht.  Sein  Wachsthum  hört  eben  auch 
hier  auf,  sobald  der  Fremdkörper  auf  das  an  ihn  gewöhnte  an- 
stossende  Gewebe  nicht  mehr  chemotactisch  wirkt  und  durch 
dasselbe  von  dem  übrigen  Körper  getrennt  ist. 

Es  ist  von  historischem  und  allgemeinem  Interesse,  dass  die  in  hohlen 
Fremdkörpern  vorgefundenen  Fibroblasten  ursprünglich  für  umgewandelte 
Leukocyten  gehalten  wurden,  weil  man  zunächst  annahm,  dass  nur  diese 
in  dem  beobachteten  Maasse  wanderÄhig  seien.  Als  man  aber  diese  Eigen- 
schaft auch  den  Abkömmlingen  der  fixen  Zellen  zuschreiben  musste,  klärte 
sich  der  Irrthum  auf.  Aus  Leukocyten  werden  niemals  Bindegewebezellen 
{s.  S.  327). 

Zu  den  hohlen  Fremdkörpern  gehört  auch  die  von  dem  Chi- 
rurgen angewandte  Nähseide,  Sie  besteht  aus  mikroskopisch  feinen 
Fibrillen,  zwischen  denen  schmale  Spalten  vorhanden  sind.  In 
diese  hinein  erfolgen  die  besprochenen  Einwanderungen,  so  dass 
auch  die  Fäden  schliesslich  in  festes  Gewebe  eingeschlossen  werden. 

Ihre  Untersuchung,  wie  die  der  bisher  besprochenen  festen 
Fremdkörper  überhaupt,  giebt  nun  aber  Veranlassung,  zunächst 
noch  besonderer  Gebilde  zu  gedenken,  denen  wir  auch  weiterhin 
noch  oft  begegnen  werden,  der  Biesenzellen  nämlich,  welche  in 
wechselnder  Zahl  zu  den  eingebrachten  Körper  in  enge  Beziehung 
treten.  Wir  verstehen  darunter  rundliche  oder  unregelmässig  ge- 
staltete Zellen,  welche  die  gewöhnlichen  Fibroblasten  um  das  Viel- 
fache an  Umfang  übertreffen  und  mehrere  oder  viele  ev.  mehr 
als  hundert  Kerne  besitzen.  Sie  gehen  in  gleich  zu  besprechender 
Weise  aus  fixen  Gewebebestandtheilen,  nicht  aus  Leukocyten  oder 
Lymphocyten,  hervor. 

Die  Riesenzellen  berühren  die  Fremdkörper,  sie  legen  sich  mit 
breiter  Fläche  platt  an  sie  an,  oder  sie  umgeben  dünnere  Theile, 
wie  die  Fibrillen  der  Seidenfäden  (Fig.  176)  theilweise  oder  rings- 
herum. So  können  sich  viele  hinter  einander  aufreihen  und  grosse 
Abschnitte  der  fremden  Gebilde  einhüllen. 

Die  äussere  Gestalt  wird  natürlich  durch  ihr  Verhalten  zum 
Fremdkörper  einigermaassen  bestimmt.  Die  Zellen  sind  mehr  oder 
weniger  abgeflacht  oder  ausgebuchtet  oder  mit  mannigfachen  Fort- 
sätzen versehen.  So  lange  sie  rundlich  sind,  vertheilen  sich  die 
Kerne  ziemlich  gleichmässig  im  Protoplasma.  Wenn  sie  dem 
Fremdkörper  anliegen,  bleibt  der  ihm  benachbarte  Zellleib  im  All- 
gemeinen frei  von  Kernen,  die  dann  deshalb  eine  mehr  periphere 
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Lagerung  einnehmen.  Das  tritt  besonders  hervor,  wenn  die  Riesen- 
zelle  einen  dünnen  fädigen  Fremdkörper  rings  umgiebt,  also 
gleichsam  von  ihm  durchbohrt  wird,  oder  wenn  sie  ein  kleineres 
rundliches  Gebilde  allseitig  einschliesst. 

Bei  diesen  Biesenzellen,  die  wir  ihrer  Entstehung  gemäss  als 
Premdkörperrlesenzellen  bezeichnen,  handelt  es  sich  aber  nicht 
um  neue,  nur  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftretende  Ge- 
bilde. Wir  kennen  sie  oder  wenigstens  nahe  verwandte  Elemente 
vielmehr  aus  dem  normalen  Organismus.  Bei  den  Eesorptions- 
Processen  am  Knochensystem  sehen  wir  sie  als  Osieoklastm  in 
grösseren  Mengen  auftreten.  Sie  besorgen  hier  die  Aufsaugung 
der  Enochensubstanz,  in  welche  sie  Gruben  hineinfressen.  Wir 
werden  uns  zu  fragen  haben,  inwieweit  die  Riesenzellen  auch  unter 
den  uns  hier  interessirenden  Umständen  an  der  Beseitigung  der 
Massen,   die  zu  ihrer  Entstehung  Veranlassung  geben,   betheiligt 


Fig.  176. 

Ein  Seidenfädchen  mit  drei  Riesenzellen. 

sind.  Aber  wir  können  sofort  das  Eine  hinzufügen,  dass  die  viel- 
kemigen  Gebilde  eine  knochenauflösende  Thätigkeit  auch  bei  der 
Entzündung  zu  Tage  treten  lassen,  wenn  der  schädliche  Fremd- 
körper ein  todtes  Knochenstück,  oder  ein  zu  therapeutischen 
Zwecken  in  das  Skelet  eingetriebener  Elfenbeinstift  ist.  Aber  nicht 
nur  da  macht  sich  dieser  Einfluss  der  Riesenzellen  geltend,  wo  sie 
von  dem  Periost  oder  dem  Knochenmark  abzuleiten  sind,  sondern 
auch  da,  wo  sie  aus  dem  Bindegewebe  hervorgingen.  Damit  ist  im 
Princip  schon  entschieden,  dass  den  Fremdkörperriesenzellen  eine 
auflösende  Wirkung  eigen  sein  kann,  vorausgesetzt  natürlich,  dass 
die  fremden  Massen  überhaupt  angreifbar  sind. 

Nun  haben  wir  den  Seidenfaden  zunächst  als  Beispiel  gewählt. 
Aber  Riesenzellen  bilden  sich  unter  der  Wirkung  aller  Fremdkörper, 
die  nicht  in  wenigen  Tagen  dui'ch  den  auflösenden  Einfluss  der 
Gewebesäfte  oder  durch  die  Mitwirkung  der  nach  dieser  Richtung 
sogleich  noch  zu  besprechenden  Leukocyten  verschwinden. 

An  den  Seidenfaden  und  die  knöchernen  Fremdkörper  können 
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wir  anschliessen  die  Calgulfäden  und  die  SüberdräiUe,  die  beide  von 
Chirurgen    angewandt   werden,   ferner   eingestossene  Nadeln,    Ölas- 
imd  Holzsplüier,  in  Wunden  hineingelangte  Haare  und  andere  seltener 
in  die  Gewebe  eindringende  Dinge  (Fig.  177).    Auch  nekrotische  Ge- 
webetheile,  welcheja  ebenfalls  entzündungeiTegend  wirken,  geben  zur 
Riesenzellenbildung  Veranlassung,   Aber  nicht  alle  Arten  von  Fremd- 
körpern führen  unter  allen  Umständen  zur  Entwicklung  von  Biesen- 
zelien.    Bei  den  Staubkrankheiten  der  Lungen  z.  B,  sehen  wir  sie, 
wenigstens  im  Bindegewebe,  im  Allgemeinen  nicht  auftreten.     Auch 
in  den  mit  Kohle  versehenen  BronchiallymphdrÜBen  fehlen  sie,  nur 
in      den      Lungenalveolen 
treffen     wir     staubhaltige 
epitheliale  Biesenzellen  an, 
fiir  deren  Ausbleiben  an  den 
an  derenStellen  hauptsäch- 
lich  der   Umstand  maass- 
gebend  ist,  dass  die  feinen 
Partikel  nur  nach  und  nach, 
also     nicht     in     grösserer 
Menge  auf  einmal,    in  die 
>?^' "  '■^»Ä  Gewebe    gelangen.      Denn 

kr        ^^»^J^  die   Entstehung    der    viel- 

kemigen   Gebilde  wird   in 
erster  Linie  durch  grössere, 
p^     ^-j-j  der     Beseitigung     einigen 

Drei  Frmdknn>«rriBfl,a^6lI,i,.  a  RkseBzelle  um  mnen       Widerstand       entgegSESet- 
SteinBplitler,  S  K.  am  verhornt«  Epithelien,  c  K.  om         »enrlo       TWnsofn       hprvnrnp- 
ein  iiuerdurcbschniltenes  Ha»r.  Zeuue       Jnassen       ßervorge 

i-ufen.  Daher  wir  denn  auch 
im  Experiment  nur  bei  subcutaner  Injection  reichluAerer  Mengen 
feinster  Partikel  Riesenzellen  auftreten  sehen. 

Die  Consistenx  des  fremden  Materials  spüU  im  Uebrigen  keine 
ausschlaggebende  Holle.  Denn  wenn  im  Allgemeinen  auch  be- 
sonders die  harten  Massen  zu  ausgedehnter  Bildung  der  grossen 
Zellen  den  Anstoss  geben,  so  kann  man  sie  bei  weichen  Stoffen 
sehr  oft  in  nicht  minder  beträchtlicher  Zahl  wahrnehmen.  Ich 
habe  die  grossartigste  Entwicklung  von  ßiesenzellen,  von  solchen 
mit  vielen  Hunderten  von  Kernen,  nach  subcutaner  oder  in  die 
vordere  Augenkammer  vorgenommener  Einspritzung  von  Agar- 
Agar  (s.  u.)  gesehen.  Von  Bedeutung  ist  es  aber  noch,  ob  daa 
entziin  dun  gerregende  weiche  Material  aus  dem  Körper  selbst  her- 
vorgegangen  ist   oder  nicht.     Im   ersteren   Falle,   in   welchem   es 
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sich  oft  um  eine  für  das  gesunde  Gewebe  möglichst  wenig  fremd- 
artige Substanz  handelt,  vermisst  man  die  Riesenzellen  häufig. 
Doch  sind  sie  auch  hier  zuweilen,  wahrscheinlich  wenn  die 
todten  Theile  durch  Zersetzung  schädliche  Producte  liefern,  sehr 
zahlreich. 

Die  Histogenese  der  Riesenzellen  ist,  wie  bereits  bemerkt,  in 
ihren  charakteristischen  Formen  auf  die  fixen  Gewebebestandtheile 
zurückzuführen.  In  erster  Linie  kommen  die  Bindegewebexellen  in 
Betracht,  nächstdem  die  Endothelien  der  Lymph-  und  Blutgefässe, 
viel  weniger  andere  fixe  Zellen,  wie  Epithelien.  Die  vielkemigen 
Gebilde  gehen  aus  den  einzelnen  Zellen  auf  doppelte  Weise  hervor^  durch 
Vergrösserung  einer  einzigen  oder  durch  Vereinigung  mehrerer.  Im 
ersteren  Falle  handelt  es  sich  also  darum,  dass  der  Vermehrung 
des  Protoplasmas  und  der  Kerne  nicht  eine  Theilung  folgt,  sondern 
dass  die  vergrösserte  Masse  in  sich  zusammenhängend  bleibt.  Im 
zweiten  Falle  fliessen  zwei  und  mehrere  Protoplasmakörper  in 
einen  zusammen.  Dabei  kann  es  sich  natürlich  nur  um  völlig 
übereinstimmend  gebaute,  biologisch  gleichwerthige  Gebilde  handeln, 
denn  ungleiche  Zellen  werden  sich  nicht  vereinigen.  Da  nun  bei 
der  Entzündung  zunächst  eine  Zelltheilung  eintritt,  so  sind  vor 
Allem  die  aus  einer  Ursprungszelle  hervorgegangenen  Elemente  zu 
einer  späteren  Wiederverbindung  geeignet,  die  um  so  weniger 
Schwierigkeiten  finden  wird,  je  weniger  eine  vollständige  Isblirung 
der  einzelnen  Zellen  stattgefunden  hat,  je  mehr  sie  also  etwa  noch 
durch  Protoplasmafortsätze  communiciren.  Insofern  dann  hierbei 
die  schliessliche  völlige  Trennung  der  getheilten  und  dann  wieder 
confluirenden  Zellen  ausbleibt,  ist  ein  XJebergang  zu  dem  anderen, 
scheinbar  scharf  davon  getrennten  Modus  der  Entstehung  aus  einer 
Zelle  gegeben.  Die  Fremdkörperriesenzelle  wird  nun  nicht  nur 
durch  Vermehrung  der  Kerne,  sondern  auch  durch  Zunahme  des  Proto- 
plasmas ausgezeichnet.  Ihre  Genese  kann  also  nicht  so  erklärt 
werden,  wie  wir  es  oben  (S.  302)  für  einige  andere  mehrkemige 
Gebilde  gethan  haben,  bei  denen  das  Protoplasma  eine  Aufquellung 
oder  ähnliche  Umwandlung,  aber  nicht  eigentlich  eine  Neubildung 
erfuhr.  Immerhin  mag  auch  hier  jener  Gesichtspunkt  einer  in- 
tracellularen,  für  den  Kern  maassgebenden  Entspannung  in  Betracht 
kommen.  Denn  das  Wachsthum  des  Protoplasmas  hält  nicht  immer 
gleichen  Schritt  mit  dem  der  Kerne,  so  dass  diese  oft  relativ  weit 
überwiegen.  Ihre  übermässige  Wucherung  lässt  sich  dann  sehr 
wohl  daraus  ableiten,  dass  das  geschädigte  Protoplasma  ihrer  Ver- 
grösserung   und   Theilung    keine    Hemmung    mehr    entgegenstellt. 
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Aber  da  letzteres  doch  jedenfalls  auch  mitwächst,  reicht  diese 
Deutung  allein  nicht  aus.  Bei  den  aus  Confluenz  entstehenden 
Riesenzellen  können  wir  uns  vorstellen,  dass  die  chemotac- 
tischen  Einflüsse  des  Fremdkörpers  die  einzelnen  Zellen  an- 
ziehen und  zur  Verschmelzung  bringen.  Bei  der  Entwicklung  aus 
einer  Zelle  kann  aber  die  Chemotaxis  ebenfalls  wirken,  insofern 
sie  die  räumliche  Trennung  der  neuen  Zellbezirke  hindert.  Doch 
darf  hier  nicht  übersehen  werden,  dass  in  jenen  Fällen,  in  denen 
die  Fremdkörper  durch  chemische  Gifte  angreifen,  das  Protoplasma 
zugleich  so  lädirt  werden  kann,  dass  es  zur  Theilung  unfähig  wird. 
So  etwas  sehen  wir  besonders  bei  den  Riesenzellen  in  tuberculösen 
Geweben  (s.  u.).  Bei  ihnen  hat  Wbigebt  geltend  gemacht,  dass 
die  in  der  Zellmitte  vorhandene  Nekrose  das  periphere  Proto- 
plasma an  der  Theilung  hindert. 

Die  Bildung  der  Kerne  in  den  Riesenzellen  erfolgt  auch  hier 
durch  directe  Theilung.  Mitosen  werden  nur  gefunden,  wenn  der 
Process  in  den  ersten  Anfangsstadien  ist,  die  Kerne  noch  nicht 
nennenswerth  getroffen  wurden.  Wenn  sie  später  auch  etwas  leiden, 
sind  sie  nicht  mehr  fähig,  die  complicirte  Karyokinese  durchzuführen. 

Die  vitale  Energie  der  Riesenxeüen  ist  im  Allgemeinen  nicht  ge- 
rade gross  und  nicht  etwa  entsprechend  der  vermehrten  Proto- 
plasmamasse und  der  Kemzahl  gesteigert.  Das  ist  ja  auch  insofern 
zu  erwarten,  als  die  abnorme  Grösse  fiir  die  Ernährung  und  die 
sonstige  Zellthätigkeit  keineswegs  günstig  ist.  Der  physiologische 
Umfang  ist  unter  allen  Umständen  besser  geeignet.  Zudem  müssen 
wir  ja  voraussetzen,  dass  die  Fremdkörper  das  Protoplasma  mehr 
oder  weniger  schädigen. 

Es  kommt  femer  hinzu,  dass  die  Riesenzellen  nur  eine  be- 
schränkte Dauer  besitzen.  Sie  werden  niemals  zu  bleibenden  Be- 
standtheilen  des  Gewebes,  gehen  vielmehr  nach  einiger  Zeit,  nach 
Wochen  oder  Monaten,  zu  Grunde. 

Aber  trotz  dieser  Eigenthümlichkeiten  sind  sie  nicht  ohne  Be- 
deutung, Sie  haben,  wie  wir  schon  hervorhoben,  Antheil  an  der 
Beseitigung  der  fremden  Massen,  soweit  diese  überhaupt  an- 
greifbar sind  oder  soweit  sie  eine  geringe  Grösse  besitzen  und 
deshalb  in  das  Protoplasma  aufgenommen  werden  können.  Wir 
werden  weitere  Beispiele  kennen  lernen,  wollen  aber  zunächst  noch 
generell  betonen ,  dass  nicht  nur  die  Riesenxeüen  an  dem  Angriff  auf 
die  Fremdkörper  betheiligt  sind.  Auch  alle  anderen  bisher  besprochenen 
Zellarten  kommen  in  Betracht.  Die  Leukocyten  nehmen  kleine 
Fremdkörper  in  sich  auf  und  transportiren  sie  dadurch  fort,  dass 
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sie  mit  dem  Lymphstrom  weiterwandem.  Sie  sind  aber  auch 
grÖBseren  weichea  Massea  gegenüber  nicht  unthätig.  So  benagen 
sie  gleichsam  grössere  Fetttropfen,  lÖBen  von  ihnen  kleine  Partikel 
ab  nnd  verleiben  sie  ihrem  Protoplasma  ein.  Aber  ihre  Thätigkeit 
ist  nach  unseren  früheren  Auseinandersetzungen  über  den  raschen 
Zerfall  der  Leukocyten  nur  von  beschränkter  Dauer. 

Nachhaltiger  ist  die  Wirkung  der  fixen  Gewebezellen,  be- 
sonders der  Bindegewebes  und  der  Endothelzellen.  Sie  sind  weit 
widerstandsfähiger  und  deshalb  mehr  zur  Beseitigung  der  Fremd- 
körper befähigt. 


Au  der  voTderan  AngeDkammer  des  EuiincheDi  nftch  lojactjon  von  AKar-Asftr.  a  3  Tage 
nacbber.  Unten  Iris,  darüber  hamOKeDea  Agar,  In  dessen  Selten  LeuKOCi-ten  and  etwas 
Fibrin,  b  S  Tage  Dftchher.  Um  das  bomoRBn«  Fibrin  liegen  gröasero  rum  Tbeil  mit  Pigment- 
köcnchen  veracbene  Zellen,  c  s  Wocben  nacbhar.  Zwischen  den  Agancbollen  liegen  viele, 
vomiegend  epindellge  Zellen. 

Unter  letzteren  interessiren  uns  nun  noch  vor  Allem  die 
weichen,  den  Einflüssen  des  Körpers  auf  die  Dauer  nicht  wider- 
stehenden. Unter  ihnen  sind  für  das  Yerständniss  der  hier  in 
Betracht  kommenden  Vorgänge  zunächst  einige  besonders  ge- 
eignet, welche  nur  bei  experimentellen  Untersuchungen  eine  Rolle 
spielen. 

Ich  habe  zunächst  einmal  Lösungen  von  Agar-Agar  im  Auge, 
die  bei  Körpertemperatur  fest  sind.  Spritzt  man  sie  unter  die 
Haat  oder  in  die  vordere  Augenkammer  (Fig.  178),  so  tritt  eine 
lebhafte  Emigration  ein,  die  im  letzteren  Falle  aus  der  Iris  erfolgt. 
Die  Leutocyten  dringen  in  die  Spalten  der  Agarmaase  hinein  und 
durchsetzen  sie  überall.  Sie  verschwinden  aber  auch  hier  nach 
einigen  Tagen  wieder.  An  ihre  Stelle  treten  freigewordene  und 
Termehrte   fixe  Elemente,    die   in   der  vorderen  Äugenkammer  ans 
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der  Iris  kommen,  vod  deren  Cbromatophoren  abstammen.  Sie 
haben  sehr  wechselnde  Formen,  wandern  ebenfalls  lebhaft  in  die 
Agarliicken  hinein,  legen  sich  den  Rändern  der  fremden  Masse 
an  und  bilden  manchmal  epithelähaliche  Reiben.  Die  einzelnen 
Zellen  liegen  dabei  in  kleinen  Graben,  die  sie  jedenfalls  selbst 
durch  ihre  resorbirende  Thätigkeit  in  dem  Agar  erzeugen.  Manch- 
mal sind  sie  in  die  Länge  gestreckt  und  stehen  dann  oft  regel- 
mässig pallisadenförmig  (Fig.  179)  senkrecht  auf  der  Leimmasse. 
Unter  ihrer  Einwirkung  schwindet  diese  mehr  und  mehr,  wenn  auch 
nur  langsam.  Aber  auch  Bieuenzellen  sind  daran  hetheiligt  und 
gerade  hier  sind  sie  oft  ungewöhnlich  schon  entwickelt  (Fig.  179).  Sie 
sind  ausserordentlich  gross,  sehr  kernreich,  vielgestaltig  und  mit  Aus- 


läufern versehen,  sie  liegen  den  Agarschollen  einseitig  oder  mehr- 
seitig an  oder  umgeben  sie  unter  Umständen  an  allen  Seiten,  so 
das»  es  fast  aussieht,  als  bilde  die  fremde  Substanz  einen  Theil  des 
Riesen  Zellenprotoplasmas  (Fig.  ISO). 

In  der  vorderen  Augenkammer  verrathen  die  rielkemigen  Ge- 
bilde ihre  Abkunft  von  den  Chromatophoren  der  Iris  durch  den 
Gehalt  an  braunen  Pigmentkömern. 

Die  Resorption  des  Agar  unter  dem  Einfluss  der  entzündlich- 
wuchernden Zellen  ist  eine  sehr  vollständige.  Die  injicirte  Masse 
wird  im  Verlaufe  einif;er  Wochen  bis  Monate  ganz  beseitigt.  Nach- 
her gehen  die  betbeiligten  Zellen  sämmtlich  wieder  zu  Grunde,  die 
vordere  Augenkammer  wird  wieder  ganz  frei. 

In  ähnlicher  sehr  prägnanter  Weise  verläuft  die  Entzündung, 
welche  durch  blaue  Leimmaase,  wif  sie  zu  Injectionen  des  Blutge- 
fässsystems  dient,  hervorgerufen  wird.     Bringt  man  ein  Stückchen 
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injicirter  Lunge  in  den  tbierischen  Körper,  so  wandern  zunächst, 
wie  überall  Leukocyten  in  sie  hinein.  Aber  sie  helfen  nicht  wesent- 
lich an  der  Auflösung  des  injicirten  Gewebes.  Sie  nehmen  aller- 
dings auch  Theile  des  Leimes  in  Gestalt  blauer  Kömchen  in  sich 
auf,  aber  weit  ausgiebiger  thun  das  aus  der  Nachbarschaft  ein- 
dringende fixe  Zellen  und  deren  Abkömmlinge.     Sie  beladen  sich 


Fig.  18U. 

fSabCDtaae  Agarinjectiün  vor  10  Wochen.  AgarscbuU«  A  im  Centrum  einer  grossea,  ftusetrftb- 
leaden  vielkernltEeii  RtcaenKellii. 

dicht  mit  Farbstoffpartikeln  (Fig.  181 — 182).  Auf  diese  Weise 
werden  die  Gefasse  zunächst  angenagt,  dann  ganz  zerstört.  An- 
fänglich laufen  die  Vorgänge  an  den  peripheren  Theilen  der 
Lungenstiickchen  ab,  dann  dringen  die  Zellen  immer  tiefer  hinein 
und  gelangen  bis  zur  Mitte.  Bei  kleinen,  stecknadelkopfgrossen 
Theilen  kann  die  völlige  Auflösung  schon  am  zehnten  Tage  voll- 
endet sein.    Dann  findet  man  statt  der  typisch  gebauten  injicirten 
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Longe   lediglich  einen  Complex  von  Zellen,  die  mit  blauen  Köm- 
chen mehr  oder  weniger  beladen  sind.    Es  handelt'  sich  zu  dieser 
Zeit  fast  nur  noch  um  fixe  Zellen  (Fig.  183),  die  nun  noch  lange 
Zeit  an  Ort  und  Stelle 
1^  liegen    bleiben.     Zwi- 

,  Ui  Echen  ihnen  und  zwar 

5"/  um  jede  einzelne  oder 

yj,  um  Haufen  von  ihnen 

entsteht  eine  bindege- 
webige Wucherung,  die 
allmäblicb  einen  dicht- 
faserigen  Charakter  an- 
nimmt Die  Zellen 
selbst  werden  grösser, 

^'       ■  manchmal  mehrkernig, 

RlntuhranE    mit    blauem  Leim   injlcirter  Lnage    in    eine  ...       ■'   i_       < 

LympbdrÜBB.    RpBonition  nach  7  Tagen.    Linka  noch  erbal-  SCnueSSllCn     aber    Zer- 

tensB  LnDaeneeWBbe,  recht»  nnc  noch  mit  blaoen  Körnchen     f_ii,„    ■      _,;. j>  -ti 

arfüiite  Zellen.  lallen  Sie,  Wie  es  irüher 

bei  den  Elementen  er- 
wähnt wurde,  die  sich  mit  Carmin-  oder  KohlekftmclieE  ange- 
föllt  hatten. 

Zuweilen  verläuft,  jedenfalls  abhängig  von  einer  verschiedenen  Zu- 


Fig.  182.  Fig.  183. 

.\us  Fig.  1^1  bei  starker  VercrösBerung,    Man       Vollendete  Resorption  einee  mit  hlanem 

sieht    erhaltene   LungencBiiillareo    und  Zellen        Leim  injicirten  LungenstiicKcheus  (Tgl. 

mit  blauen  Körncbea  Toltgepfropft.  Flg.  181),  Man  sieht  eins  Orappe  srosse, 

zum   Tbetl   mehrkerniger   Zellen    mit 

blauen  Körnchen  gefüllt. 

sammensettnng  des  Leimes,  der  Process  etwas  anders.  Nach  sub- 
cutaner Einbringung  von  Lungenstückcben  sab  ich  nach  rasch  vorüber- 
gehender Anwesenheit  der  Leukocjten  aus  den  wuchernden  Binde- 
gewebezellen Riesenzellen  (Fig.  184)  entstehen,  welche  Stücke  der 
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injioirten  GeiaEse  lunaGhlosfieii  und  in  sich  aufnahmen.  Nach  einer 
Woche  hatte  sich  das  Bild  dahin  geändert,  dass  nun  die  Leim- 
masse der  QeriiSBe  in  zahlreiche  Partikel  zerlegt  und  im  Proto- 
plasma der  Biesenzellen  vertheilt  war.  Daraus  geht  aufs  Deut- 
lichste hervor,  dass  die  vielkemigen  Zellen  eine  gewisse  vitale 
Energie  besitzen,  also  nicht  nur  als  geschädigte  Elemente  anzu- 
sehen sind.  Sie  vermögen  fremde  Massen  anzugreifen  und  in 
kleinste  Theile  zu  trennen. 

Das  Beroerkenswerthe  aller  dieser  Versuche  mit  blauen  Leira- 
massen  ist  darin  zu  suchen,  dass  sie  aufs  Deutticliste  und  unan- 
fechtbar die  auflösende  Tkätigkeit  der  gewöhnlichen  Zellen  und  der  Biesen- 


Fig.  184. 

iUaaeuallan  noch  EinbiineoDg  mit  blauem  Leim  injicjrter  I.uDgenatiickcben  antei  die  Haut. 

In  1  entbält  die  KiesenzBlle  Bucb  4  Tagen  noi^b  ^snze  injivirto  Cftpillarschlingen,  in  B  nacb 

10  Tagen  nur  noch  kleine  Bröükthen  und  Körnühon, 

xellen  demonslriren.  Farblose  Massen  sind  dazu  weniger  geeignet, 
man  kann  sie  in  dem  Protoplasma  nicht  sicher  wiederfinden,  während 
die  farbigen  Substanzen  sofort  in  die  Augen  fallen.  Aber  wenn 
diese  aufgenommen  werden,  so  ist  nicht  daran  zu  zweifeln,  dass 
auch  farblose  von  den  Zellen  einverleibt  werden.  Das  wird  wohl 
auch  für  den  jetzt  zu  betrachtenden  Fall  gelten. 

Wir  wenden  uns  nämlich  zu  den  auf  serösen  Häuten  ablaufen- 
den, durch  reichliche  Exsudation  gerinnender  Massen  auf  die  Ober- 
fläche ausgezeichneten  Entzündungen.  Die  (S.  339)  bereits  be- 
sprochenen Fibrinbeläge  werden  meist  nach  einiger  Zeit  glatt  wieder 
aufgelöst.  Aber  es  kommt  vor,  dass  sie  aus  irgend  einem  Grunde 
liegen  bleiben.     Dann  vollzieht   sich,  gleichsam  an  den  ersten  an- 
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schliessend,  ein  zweiter  BntziindungsTorgang ,  der  dnrcb  das  alä 
Fremdkörper  wirkende  Fibrin  aasgelöst  wird.  Leukocyten  durch- 
setzen dasselbe  nach  allen  Kicbtungen.   Ihnen  folgen  fixe  Elemente 


Fig.  185.  Fig.  186. 

Orguiiotioii  von  Fibrin  (PericuditiB).  D&s        Flbrinicbolle    Ton   eroBgen    protoplaama- 
Duukle  igt  Flbriu.    Von  uateu  her  driasen  tiscben  Zellen  nngi  ttngefresBen, 

Züge  TOn  Zellen  d«rin  ein. 

(Fig.  185),  Geföase  und  meist  auch  Lymphocyten.  Aber  mit  dem 
Vordringen  aller  dieser  Gebilde  schwindet  das  Fibrin  mehr  und 
mehr.     Seine    einzelnen   balkigeu   Massen   sehen   wie   angefressen 


A  B  C  D  E  F 

Fig.  187. 

Schema  über  Fibrinorganiaation.  Unten  ein  Streifen  von  Bindegawebe  einer  serSaeii  Hknt. 
Darauf  dnnklea  Fibrin.  A  Zell vermeh rang  unter  dem  Fibrin.  B  ErsteB  Eindringen  van  Zell- 
ziigen  in  dw  Fibrin,  C  Ersatz  des  gräaaten  Tbellea  des  Fibrins  durcb  die  eindringeDdeD,  von 
Oefaeaen  begleiteten  Zellen.  D  Nnr  nach  kleine  Fibrinreate.  E  Daa Fibrin  iat  verschwanden. 
F  I)aa  neue  Bindegewebe  iat  narbig  nnd  geschrumpft. 

aus,  die  Zellen  (Fig.  186)  liegen  oft  in  entsprechend  grossen  Gruben 
des  Gerinnsels.  Immer  mehr  schwindet  dieses,  immer  reichlicher 
wird  das  seinen  Platz  einnehmende  junge  Granulationsgewebe,  bis 
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es  schliesslich  allein  übrigbleibt.  An  die  Stelle  des  fonnlosenFi])rins 
tritt  also  ein  Gewebe.  Wir  nennen  den  Vorgang  Organisation 
(Fig.  187).  Er  endet  schliesslich  mit  der  Umwandlung  der  zell- 
reichen Schicht  in  ein  derbes  faseriges,  narbiges  Gewebe,  welches 
die  sonst  zarten  serösen  Häute  erheblich  verdicken  kann. 

Ganz  der  gleiche  Vorgang  ist  es,  also  ganz  dieselbe  Organi- 
sation, der  auch  innerhalb  der  Lungen  das  hier  unter  Umständen 
in  den  Lufträumen  liegenbleibende  Fibrin  beseitigt  und  alle  Lu- 
mina ausfüllt,  der  ferner  die  Thromben  in  den  Gefässen  und  auf 
den  Hei'zklappen  ersetzt  und  im  ersteren  Falle  zum  festen  binde- 
gewebigen Verschluss  der  Arterie  oder  Vene  oder  wenigstens  zur 
Verdickung  der  Wand,  im  zweiten  zur  Bildung  knötchenförmiger 
Erhebungen  auf  den  Klappen  führt. 

In  allen  diesen  Fällen  darf  man  also  nicht  von  einer  Umwand- 
lung  des  Filnins  und  der  Thromben  in  Bindegewebe  reden.  Denn 
dieses  entsteht  ja  ausschliesslich  durch  Herauswachsen  aus  dem 
alten  Gewebe.  Die  aufgelagerten  Massen  werden  lediglich  passiv 
verdrängt,  theils  einfach  gelöst,  theils  von  den  Zellen  direct  beseitigt. 

Erfolgt  die  Organisation  des  Fibrins  an  zwei  einander  gegen- 
überliegenden Flächen  und  sind  diese  vorher  durch  das  Exsudat 
mit  einander  verklebt,  wie  z.  B.  die  Pleurablätter,  so  führt  der 
Process  zu  einer  Verwachsung  der  serösen  Häute  mit  einander. 
Das  gleiche  geschieht  an  den  Herzklappen,  wenn  z.  B.  die  Throm])en 
in  den  Winkelstellen  der  Semilunarklappen  sitzen,  mit  einander 
zusammenhängen  und  dann  organisirt  werden. 

In  analoger  Weise  werden  auch  Blutergüsse  von  sprossendem 
Bindegewebe  durchwachsen.  Wir  sahen  bereits,  wie  die  Zellen 
aus  den  rothen  Blutkörperchen  und  dem  Haemoglobin  Pigment 
bilden  (S.  184).  Auch  hier  also  äussern  sie  ihre  phagocytäre,  das 
fremde  Material  beseitigende  Wirkung.  Dabei  entstehen  nicht 
selten  mehr  oder  w^eniger  umfangreiche,  ebenfalls  pigmenthaltige 
Riesenzellen.  Schliesslich  resultirt  ein  Bindegewebe,  in  dessen 
Zellen  der  Blutfarbstoff  noch  lange  nachweisbar  sein  kann.  In 
ähnlicher  Weise  findet  er  sich  auch  in  organisirten  Thromben. 

Die  zellige  Durchwachsung  und  Verdrängung  ist  endlich  in 
allen  wesentlichen  Punkten  auch  da  zu  verfolgen,  wo  es  sich  um 
abgestorbene  Gewebetheile  handelt,  z.  B.  um  einen  anaemischen  Xieren- 
infarct.  Die  Emigration  macht  wie  in  allen  anderen  Fällen  den  An- 
fang, hat  aber  auch  hier  nur  eine  vorübergehende  Bedeutung,    da 
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die   Leukocyten    l>ald   zu  Grunde   gtihen    und    ausserdem    nur   die 
äus&ereii  Abschnitte  des  nekrotischen  Herdes  durchsetzen,  der  zu 
einem  grossen  Tiieil  durch  die  GewebeflüBsigkeiten  allmählich  ge- 
löst  wird.     Zum   anderen  Theil   besorgt    die   Beseitigung   das  aus 
der  Umgebung  sich  entwickelnde  jugendliche  Binde-gewebe,  welches 
langsam  in  die  todte  Substanz  vordringt.  Alles  das  gilt  auch  für  andere 
haemorrhagische  oder  anae- 
mische  Infarcte,   sowie   für 
sonstige  todte  Theile,  z.  B. 
für     abgestorbene    Muskel- 
stücke    (Fig.   1S8),    welche 
durch   die  Zellen   gleichsam 
angefressen   und   so  fortge- 
schafl't  werden. 

Das  bei  der  Organisation 
neu  entstandene  Bindege- 
webe wird  sich  nun  selbst- 
verständlich mit  Bezug  auf 
seine  weitere  Umgestaltung 
Fig-  ISK-  ebenso    Terhalten,  wie  das 

Beawi.tion    mi8«est™fUr   MuBculalur    na^b  Ver-        GranulationSgewebe. 
letiune-    Ä  MuBkelscIiüUe.  il»D6ben  kisinerfi.    alle  ° 

jf  z«iiu  mit  Hitcwe.  Diö  Zellen  werden  Zwi- 

schensubstanz  bilden,  und 
daran  wird  sich  eine  narbige  Retraction  anschliessen.  Auf  den  serösen 
Häuten  liekoiumen  wir  so  oft  ausserordentlich  harte  und  manchmal 
sehr  dicke  Lagen  neugebildeter  Substanz,  die  sich  durch  Zusammen- 
setzung »US  enge  an  einander  gedrängten  tibrillären  Balken  und 
spärliclien  Zellen  auszeichnen.  Wir  reden  dann  von  Schwarten, 
die  wir  besonders  auch  in  jenen  Fällen  antreffen,  in  denen  gegenüber- 
liegende Flächen  mit  einander  verwachsen.  Ihre  Trennung  ist 
dann  nicht  mehr  möglich. 

Xmi  noch  einige  Worte  über  die  Stellung  der  narbigen  Um- 
wandlung des  Bindegewebes  zum  Entzündungsprocess.  Wir  haben 
immer  wieder  betont,  dass  die  Bildung  der  Zunschfnsiibstnnx  Udiglieh 
eine  »ecimdäre  Emdieinung  ist.  Wo  jugendliche  Bindegewebezellen 
vorhanden  sind,  erzeugen  sie  nothwendig  auch  Fibrillen.  Das  ist 
ihre  wesentlichrite  Function.  Die  weiterhin  sich  anschliessende 
Schrumpfung  ist  Jilier  wieder  eine  Folge  der  übermässigen  Binde- 
gewebewucherung.  Der  Uebergang  der  zellreichen  Substanz  in 
Xarbe  i^t  tleninjich,  streng  genommen,  nicht  mehr  ein  entzündlicher 


Vorgang,  sondern  eine  nothwendige  seettndäre  Erscheinung,  die  sich 
an  die  eigentliche  entzündliche  Gewebewucherung  anschliesr<t. 

Die  Zellen,  weiche  in  das  Fibrin  und  in  die  anderen  genannten  freimlen 
Substanzen  eindringen,  stammen  naturgernftss  banptsAchlich  ans  dem  ent- 
zOndeten  darunter  liegenden  Gewebe.    FOr  die  fixen  Elemente  gilt  das  aus- 
schliesslich,  für   die    Ljiu- 
phocyteii        wahi-scheinlich 
ebenfalls.     Die  Leukocj-ten 
werden    gross tentheils    aus 
den  alten  Gefitssen  aus-  und 
in  die  Massen  hinein  wandern. 
Aber  es  ist  wahrscheinlich, 
dass    sie   üum    Theit    auch 
aus  den  einsp rossenden  jun- 
gen Gefilssen  emigriren. 

Die  Leukocyten  ver- 
lieren sich  hier  wie  in  allen 
anderen  Fällen  bald  wieder, 
die  Lymphocyten  dagegen 
bleiben  viel  länger  und  haben 
anch  in  dem  organi sirenden 
Ccwebe  die  Neieung  zu 
grupprn  weiser  Anordnung, 
wobei  ihre  gegenseitige  An- 
ziehung eine  Rolle  spiel). 
Je  alter  das  Gewebe  wird, 
nm  so  mehr  tritt  die  knöt-  Fig.  189. 

«henfönidge  Zusammenlüge-  BlndOBaOBW  iintartalb  ein«  gruiuliKndeD  Fläche,  Zu 
mnn    hervor.      Die    so    eut-        beacliten  lind  die   i)eriya«oiilSren  dunklen  Herde  Ijm- 

standenen  kleinen  lymphoi-  "'""''"  ^"'"««^  i»«»ra«"i. 

den        Herdchen        können 

dauernd  bleiben,  anch  dann  noch,  wenn  aus  dem  zellreichen  Stratum  eine 
zellarme  Lage  geworden  ist.  Grösser  iiotrb  als  in  'lern  neuen  sind  sie  in 
dem  darunter  befindlichen  alten  Gewebe  (Fig.  189).  Hier  finden  sich  oft 
zahlreiche  und  relativ  umfangreiche  I.ymphk nötchen.  Wir  haben  ihre  Bil- 
dung so  aufzufassen,  dass  aus  dem  EutzUndungsbezirk  schfidliche  Stoffe 
resorbirt  werden  und  nun  in  den  normalen  kleinen  Herdchen  in  demselben 
Sinue  eine  Zell  Vermehrung  veranlassten,  wie  sie  es  in  den  grösseren  Lym|ili- 
diitseii  unter  analogen  Verliiillnissen  thun  (Fig.  190). 


b)  Die  Beziehung  zu  den  Mikroorganismen, 

Die  Beziehungen  der  Entzündungsvorgänge  zu  den  Mlkroor- 
ganiamen  sind  selbstverständlich  nicht  wesentlich  andere  als  die  zu 
den  Fremdkörpern  und  abgestorbenen  Gewehen.    Aber  da  es  sich 
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um  sehr  kleine  Gebilde  handelt  und  vor  Allem  um  solche,  die 
lebend  sind  und  sich  im  Gewebe  vermehren,  ao  werden  von  vorn- 
herein gewisse  Unterschiede  zu  erwarten  sein,  die  denn  auch  that- 
säcblicb  hervortreten  und  eine  genauere  Besprecliung  ei-fordeni. 
Je  nach  der  in  Betracht  kommenden  Bacterienart  ergeben  sich 
dann  wieder  manche  ebenfalls  zu  erörternde  Besonderheiten. 

Fassen  wir  zunächst  in's  Auge,  was  für  alle  Mikroorganismen 
gilt,  so  haben  wir  hervorzuheben,  dass  die  bei  der  Entzündung 
auftretenden  verschiedenen  Zellarten  als  PItngocyten  wirken.  Die 
Leukocyten  sowohl  wie  die  Abkömmlinge  der  fixen  Zellen  sind  im 


Fig.  190. 

Scliema  iiliur  ilas  Verhalten  lyniiibadonoidiiD  Ueubbes.  Artnrieu  ratli,  liViniihgefiiE'''!  hlaii. 
la  A  geliüu  die  kkiueii  hläueu  l'iinktsrup[ieu  die  kleineu  tiiirniuten  Boxirke  1,^  <>il''"><l'^°"''''''' 
Sitliütaaz  im  ^'erlaur  d«r  LyDiplibabneu  an.  Unten  nuben  der  .Arterie  eine  kleine  Lynii>bdriisc. 
In  B  ist  im  Capillargebiet  a  eini'  EntzUndunK  viiraaei;« setzt.  In  d«r  Kl<^btiin£  des  I.viH|ih- 
»trnniBS  (durch  Pfeile  angedeutet]  sind  nun  alle  lymiibadenoiden  Bezirke  uud  die  Lyin|.li(lr[lse 
Im  Vergleich  7.u  A  stark  angt^si-UH-nlleii. 

Stande,  die  Lebewesen  in  ihr  Protoplasma  aufzunehmen.  Wir 
haben  das  früher  bereits  ei-wähnt  (S.  1731.  Bei  manchen  Int'ec- 
tionen,  z.  B,  bei  der  Lungenentzündung,  bei  der  Lepra,  der  Ceie- 
brospinalmeningitis  ist  diese  Thätigkeit  der  Zellen  eine  ausseror- 
dentlich lebhafte,  bei  anderen,  z,  B.  bei  dem  Eiysipel,  der  Tnber- 
culose,  in  gi-osser  Ausdehnung,  bei  wieder  anderen,  z.  B.  bei  dem 
Milzbrand,  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  nachweisbar.  In 
manchen  Fällen  sieht  mau  die  Bacterien  hauptsächlich  zwischen 
den  vermehrten  Zellen  liegen,  in  anderen  inmitten  eines  gi'Össereii 
Zellhaufens,   der  sich    auch    um    solche  Lebewesen  bildet,   welche, 
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wie  die  Schimmelpilze,  wegen  ihres  Umfanges  nicht  so  leicht  von 
bellen  aufgenommen  werden  können. 

In  erster  Linie  sind  es  die  Leukocyten,  welche  phagocytär  wirken. 
Wir  sahen  bereits,  dass  sie,  aus  den  Blutgefässen  ausgewandert, 
im  Gewebe  der  Quelle  der  chemotactisch  wirkenden  Substanzen 
zustreben.  Deshalb  kommen  sie  sehr  bald  mit  den  Bacterien  in 
innigere  Berührung. 

Aber  auch  fixe  Zellen,  die  unter  Zunahme  ihres  Protoplasmas  eine 
Tergrösserung  erfahren  haben  und  zum  Theil  wenigstens  wander- 
fähig geworden  sind,  können  als  Fresszollen  auftreten. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  einzelnen  Bacterienarten,  so 
sollen  die  durch  sie  hervorgerufenen  Entzündungsprocesse  nicht 
alle  zu  eingehender  Darstellung  gelangen.  Wir  begnügen  uns  mit 
den  besonders  charakteristischen  und  wichtigen  Erscheinungen  und 
lassen  natürlich  alle  diejenigen  Befunde  bei  Seite,  die  in  das  Ge- 
biet der  speciellen  pathologischen  Anatomie  gehören. 

Wenn  Bacterien  ein  seröses  oder  fibrinöses  Exsudat  hervorrufen, 
so  werden  wir  sie  in  den  flüssigen  oder  geronnenen  Massen  wieder- 
finden. Bei  der  Diphtherie  liegen  die  Stäbchen  hauptsächlich  an  der 
TJnterfläche  der  Membranen,  bei  der  Pneumonie  sind  die  Kokken 
in  dem  Alveolarexsudat  vertheilt  und  zwar  meist  in  die  Leuko- 
zyten eingeschlossen.  Das  Entzündungsproduct  verhält  sich  dabei 
in  seiner  Zusammensetzung  etwas  verschieden,  je  nach  der  Dispo- 
sition des  Organismus  und  nach  der  Virulenz  der  Kokken,  Je 
intensiver  das  Gewebe  getroffen  wird,  um  so  mehr  Leukocyten  sind 
vorhanden  und  um  so  weniger  Fibrin,  welches  andererseits  bei 
schwächerer  Läsion  des  Organes  reichlicher  ist. 

Eine  eingehendere  Auseinandersetzung  erfordern  die  durch 
pyogene  oder  ähnlich  wirkende  Mikroorganismen  bedingten  eitrigen 
Entzündungen,  Wir  wollen  zwei  bestimmte  Beispiele  herausgreifen, 
welche  sich  mit  einigen  Modificationen  auf  alle  anderen  Fälle  über- 
tragen lassen.  Wenn  auf  dem  Blutwege  eine  Verschleppung  einer 
Staphf/lokokkencolonie  in  das  Myocard  stattgefunden  hat,  wo  sie  in 
«inem  kleinen  Gefäss  stecken  geblieben  ist,  so  bewirkt  sie  bei 
weiterem  Wachsthum  zunächst  eine  Nekrose  der  umgebenden  Mus- 
kelfasern, zwischen  welche  dann  die  sich  vermehrenden  Kokken 
vordringen.  Die  abgestorbene  Zone  ist  je  nach  der  Stärke  der 
Oiftwirkung  bald  schmäler,  bald  breiter,  sie  umfasst  z.  B.  5 — 6 
Faserbreiten  und  einen  entsprechenden  Abschnitt  in  der  Längs- 
richtung. Nach  aussen  verliert  sich  der  nekrotisirende  Einfluss 
4les  Toxins,  aber  er  reicht  noch  hin,  um  Hyperaemie  und  lebhafte 
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Emigration  herbeizuführen.  Die  Lenkocyten  sammeln  eich  immer 
dichter  um  den  nekrotirichen  Bezirk  an,  wandern  aber  zunächst, 
weil  das  Toxin  sie  lähmt  oder  tödtet,  noch  nicht  tief  in  ihn  hinein, 
sondern  nur  zwischen  die  äussersten  todten  Fasern.  So  entsteht 
um  den  abgestorbenen  Abschnitt  eine  dichte  und  breite  Leuko- 
cytenhülle  (Fig.  191),  die  sich  in  gefärbten  Präparaten  sehr  prä- 
gnant und  um  so  besser  abhebt,  weil  im  Herde  keine  Kerne  mehr 
lierrortreten.    Je  mehr  sich  nun  die  Leukocyten  an  das  ja  aucli  in 


.i]ile  AbsceBKG  der  Nieren  übe  i  fläch«.  Die  Ahai^tse 
,  um  lijiugii  uliie  liultu  Mitte  iiad  eiucu  dunklen  liaemurrliutriin'.li- 
dann  hjiierBBiniscliBn  Hol. 

ilri^  Zoo«.  Au'saen  Hnauulatur. 

den  übrigen  Körper  aufgenommene  und  im  Blute  kreisende  Gift 
gewöhnt  haben  und  je  mehr  es  durch  Ditfusion  aus  dem  nekro- 
tischen Bezirke  schwand,  während  die  langsamer  wachsende» 
Kokken  es  nur  in  geringerer  Menge  neubildeten,  um  so  tiefer  dringe» 
die  Zellen  nach  innen  vor,  bis  sie  schliesslich  bis  zur  Mitte  ge- 
kommen sind.  Dabei  lösen  sie  die  nekrotisclten  Muskeln  und 
nehmen  die  Kokken  durch  Phagocytose  wenigstens  zum  Theil  io 
sich  auf.  Dann  haben  wir  einen  Abscess  vor  uns,  der  sich  bei 
intensiver  Biicterienwirkung  allmählich  vergrössert  oder  je  nachdem 
auch  in  dem  einmal  eireichten  Umfange  verharrt.    Ausserhalb  de» 
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Leukocytenwalles  beginnt  schon   früh  eine  Gewelie Wucherung,   die, 
wenn   der  Abscfiss   sich   nicht  weiter  iiusdehnt,  zunimmt  und   zur 
Bildung   einer   Zone   von   Granulationsgewebe   fiihrt.     Gehen   nun 
nach  einiger  Zeit  die  Kokken  zu  Grunde  und  verlallen  die  Eiter- 
körper eben  dem  unaus- 
bleiblichen   Untergang,  ^ 
so  dringen  die  Binde- 
gewebezellen    mit    Ge- 
fassen  in  den  Eiterherd 
vor,  verdrängen  ihn  und 
setzen    sich    an     seine 
Stelle.    Aus  ihnen  ent- 
wickelt sich   dann  eine  Fig.  193. 
Narbe,  die  als  Rest  der 
Entzündung  dauernd  be- 
stehen bleibt. 

Wie  im  Herzmuskel,  können  sich  auch  an  anderen  Körper- 
stellen auf  die  gleiche  Weise  Abscesse  entwickeln.  Sehr  bevorzugt 
ist  die  Niere,  in  der  oft  ausserordentlich  viele  Stecknadelkopf  grosse 
und  grössere  Abscesse 

anzutreffen      dnd 
(Fig.  192).    Auch  hier 
tritt  zunächst  Nekrose 
der     an     die    Kokken 
anstossenden       Uani- 

canälchen,  weiter 
iiussen  Emigration  ein, 
die  bis  zur  Bildung  von 
Eiter  fortschreitet,  in 
welchem  dann  bald  die 
abgestorbenen  Theile 
aufgelöst  werden. 

Bei  diesen  und  an- 
deren exsudativenEnt-  '^' 

...  .      ,  ,  Tiiliurkd,  si-linwbeVBrsr.  Cuuttnl  KnpiRieBeuz.Ueu.  um  sie 

Zündungen  sind  es  also      henim  elU':  xellreirb«  L'ulhUUllUK,  dif  fiib  nncli  an-<'»,n  g"?«" 

hauptsächlich  die  Leu-  """'"«"" '^''  ""■"'''''  "'"""■  '"■'=''^"''- 

kocyten,  welche  zu  den 

Mikroorganismen  in  Beziehung  treten.  Bei  anderen  Bacterien  spielen 
andere  Zellen  um  so  mehr  eine  Rolle,  je  geringer  die  Eraigration'ist. 
So  sehen  wir,  dass  die  TtjpkusbacilUn,  die  sich  in   den   lympha- 
tischen Apparaten  der  Darmwand,  dann  auch  in  den  Jlesenterial- 
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drüben  und  der  Milz  ansiedeln,  keine  Emigration  und  nur  eine 
geringfügige  Ausscheidung  flüssiger  Bestandtheile  mit  sich  bringen. 
Ihre  Toxine  haben  keine  chemotactische  Wirkung.  Dafür  aber 
rufen  sie  nun  eine  lebhafte  Schwellung  jener  Apparate  hervor, 
in  denen  die  Endothelien  der  Saftspalten  lebhaft  proliferiren 
und  die  Lymphocyten  an  Menge  zunehmen.  Zwischen  diesen  Zellen 
trifft  man  die  Bacillen  meist  haufenweise  an.  Ihre  Gifte  bewirken 
in  den  Follikeln  und  Plaques  eine  ausgedehnte  Nekrose,  nach  deren 
Abstossung  aus  Grund  und  Rand  der  Defecte  ein  Granulations- 
gewebe hervorgeht,  welches  die  Lücke  schliesst. 

Wieder  etwas  anders  verhalten  sich  die  Tuberkelbacillen,  Sie 
sind  fähig,  zumal  in  der  Lunge,  lebhafte  Eacsudation  mit  nachfol- 
gender Gerinnung  hervorzurufen.  Ihre  charakteristische  Leistung 
aber  findet  in  Wiwherungsvorgängen  an  fixen  Zellen  ihren  Ausdruck. 
Daraus  gehen  knötchenförmige  Gewebeneubildungen  hervor,  die  wir 
Tuberkel  nennen  (Fig.  193). 

Ursprünglich  freilich  wurden  mit  diesem  Namen  die  Knötchen 
der  Lunge  belegt,  an  deren  Aufbau  geronnenes  Exsudat  einen 
grossen  Antheil  hat.  Nach  Vikchow's  Vorgang  aber  nennen  wir 
jetzt  nur  die  durch  Wucherung  entstandenen  miliaren j  d,  h,  hanfkom- 
{miliiun') grossen  Gebilde  Tuberkel. 

Diese  Knötchen  (Fig.  194)  setzen  sich  also  aus  neugebildetem 
Gewebe  zusammen.  Doch  ist  ihre  Structur  nicht  immer  die  gleiche. 
Die  besonders  tt/pisch  gebauten  Tuberkel  (Fig.  195)  zeigen  folgende 
Eigenthünilichkeiten.  Den  Mittelpunkt  bildet  eine  Riesenzelle,  die 
den  früher  betrachteten  Fremdkörperriesenzellen  ähnlich  ist  und 
sich  von  ihnen  nicht  principiell  unterscheidet.  Nur  ist  bei  ihr  im  All- 
gemeinen die  Randstellung  der  Kerne  schärfer  ausgeprägt  und  die 
Begrenzung  ist  häufig  zackiger,  da  von  ihr  oft  bald  mehr,  bald  weniger 
zahlreiche  Ausläufer  ausgehen.  Doch  giebt  es  auch  völlig  abgerundete, 
ausläuferfreie  Riesenzellen.  Ihre  Grösse  und  Form  wechselt.  An 
sie  schliesst  sich  ringsum  eine  reticuläre  Substanz  an,  in  welche 
Lymphocyten  und  grössere  „epithelioide"  (s.u.)  Zellen  in  wechselnder 
Menge  eingelagert  sind.  Das  Netzwerk  ist  sehr  feinfaserig.  An 
die  zarten  Fibrillen  (Fig.  195)  legen  sich  die  Ausläufer  der  Riesen- 
zelle an,  so  dass  es  aussieht,  als  gingen  sie  in  sie  über.  Weiter 
aussen  werden  die  Netzfasem  dicker,  ordnen  sich  in  circulärer 
Richtung  enge  an  einander  und  bilden  so  eine  Abgi'enzung  des 
Knötchens  gegen  die  weitere  Umgebung,  in  die  sie  sich  allmählich 
verlieren.     Gefässe  sind  in  dem  Tuberkel  nicht  vorhanden. 

Dieser  charakteristische  Bau  des  Tuberkels  zeigt  nun  im  Ein- 
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zeliien  manche  kleine  Abweichungen.  Die  Riesenzelten  können  zu 
mehreren  vorhanden  sein,  sie  können  alier  andererseits  auch  ganz 
fehlen.  Dann  wird  die  Mitte  von  grösseren  protoplnsmareichen 
mit  einem  oder  wenigen  Kernen  versehenen  Zellen  gebildet,  die 
diircli  Uebergänge  mit  den  typischen  Biesenzellen  verbunden  sind. 
Sie  werden  wegen  ihrer  Äehnlichkeit  mit  Epithelien  auch  wohl 
fpitlielioide    Zellrti    genannt   und    sind   oft    in   so   grosser   Zahl    zu- 


Fijr.  l'J5. 

Tlwil  ane»  TulfrkftU.    .Siark"  V^Tpr-    Um   <\i^    gni-se   vi-llivriiiK-  Ri.  si-n/.i^llr    r.,-.ln»ii    ilHi 
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gegen,  dass  sie  den  Tnlieikel  f:ist  allein  bilden.     Die  Lyraphocyten 
treten  dann  zurück. 

Die  Tuberkflbncilten  liegen  hauptsächlich  in  den  Rie^ellzellen 
(Fig.  196),  wo  sie  einzeln  oder  zu  mehreren  oder  vielen  gewöhnlich 
an  der  Innenseite  der  Kerne  oder  zwischen  ihnen  geluuden  werden. 
Sie  fehlen  dagegen  in  den  ausgeliildeten  Kiesenzellen  in  der  Mitte 
des  Protoplasmas,  welches  hier  unter  der  Einwirkung  der  anfänglich 
vorhandenen  Bacillen  meist  nekrotisch  geworden  ist. 
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Die  Histogeiiese  der  Tulierkel  ist  besonders  von  Baimoabtek 
studiit  worden.  Die  Riesenzellen  geben  aus  fixen  Elementen  (BinJe- 
gewebezellen  und  Endothelien  der  Blut-  und  Lymphbatmen,  zu- 
weilen wohl  auch  aus  Epithelien)  hervor,  welche  die  in  das  Ge- 
webe gelangten  Bacillen  in  sich  nufnehnien  und  sich  dann  unter 
Vermehrung  des  Protoplasmas  und  Kemtheilung  oder  durch  C'on- 
fluenz  benachbarter  Zellen  vergriissem. 

.  Soweit  die  ßiesenzellen   durch  Vergriissemng   einer   einzelnen 
Zelle  gebildet  werden,  darf  mau  sich  mit  Weigert  vorstellen,  dass 
der  durch  die  Bacillen  geschädigte,  nekrotisch  gewordene  centrale 
Theil  des  Protoplasmas  die  Theilung  der  peripheren  Zellabschnitte 
hindert  (vgl.  oben  Seite  362).     Doch  ist   zu   beachten,    dass,   wenn 
die  Mitte  der  Zelle  nekrotisch  ist,  das  peri- 
phere Protoplasma  doch  von  der  Bacillen- 
wirkung  unmöglich  ganz  verschont  sein  kann. 
so   diiss   die   mangelnde  Zelltheilung   auch 
darauf  benihen  kann. 

Die  zackige,  durch  Ausläufer  bedingteBe- 
schaffenheitvielerRiesenzellen  wird  am  besten 
aus  einer  Confluenz  von  Zellen  verständlich, 
vor  Allem,  wenn  es  sich  um  die  zusammen- 
hängenden endothelialenElemente  eines  lym- 
p.     -^  phatidchen  ßetieulums  handelt  (s.  S.  361). 

Ripsenieiis  mit  zaiiireiiheu  ^^  *'^*'  Umgebung  der  Kiesenzelleu  geht 

deu  Korne»  nahe  liDgpiid^n  ^\'MiWvc}ierung  der  liier  befindlichen  fLuHEleitunle 
vor  sich,  zwischen  denen  sich  ein  Reticu- 
lum  bildet,  soweit  es  nicht,  wie  hauptsächlich  in  lymphatischem  Ge- 
webe, bereits  vorhanden  ist.  Schon  frühzeitig  treten  ferner  Lympho* 
cyten  in  zunehmender  Zahl  auf.  Sie  wandern  aus  der  Umgehung 
ein,  oder  sie  stammen  ab  von  den  an  Ort  und  Stelle  schon  vor- 
her anwesenden  Lymphkörperchen.  Denn  die  Tuberkel  entstehen 
sehr  häufig,  ja  vorwiegend  in  Lymphdrüsen,  Follikeln  und  jenen 
kleinen  lymphatischen  Gebilden,  welche  die  normalen  Organe  durch- 
setzen und  von  uns  in  ihrer  Bedeutung  für  die  Entzündung  bereits 
(S.  32-1)  gewürdigt  wurden.  In  das  Gewebe  eingeführte  Bacillen 
bleiben  eben  gern  in  solchen  Apparaten  haften.  Daraus  erklärt 
es  sich,  dass  die  Tuberkel  gewöhnlich  in  gleichmässigen  Ab- 
ständen und  mit  grosser  Begelmässigkeit  durch  die  Organe  zer- 
streut sind,  wie  wir  es  in  erster  Linie  bei  der  Jliliartuherculos«; 
(s.  S.  123)  so  deutlich  sehen. 

Da  in    solchen    lymphnti>icheii   Herdchen    die   Endothelien    es 
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sind,  welche  die  Bacillen  (wie  andere  Bacterien  und  blande  Fremd- 
körper) phagocytär  aufnehmen,  so  begreift  es  sich,  dass  gerade  sie 
am  häufigsten  zur  Bildung  von  Biesenzellen  fuhren,  die  dann  wohl 
meist  aus  einer  Confluenz  benachbarter  Zellen  hervorgehen. 

Sehr  gut  lässt  sich  die  Erzeugung  der  Tuberkel  durch  völlige 
Neubildung  in  dem  Oranulationsgewebe  begreiflich  machen,  welches 
aus  einer  freien  Fläche  herausaprosat.  Hier  kann  ja  kein  alter 
Bestandtheil  für  die  Knötchen  in  Betracht  kommen.  So  sieht 
man  sie  gern  entstehen  in  dem  organisirenden  Gewebe,  welches 
das  bei  der  tuberculöeen  Entzündung  seröser  Häute  geronnefte 
Exsudat   durchwächst   und   beseitigt.     Man   trifft   z.   B.    bei  Peri- 


Fig.  197. 


grui  p  eil 


carditis  und  Pleuritis,  zuweilen  fingerd  ke  Lagen  e  nes  mit  dicht 
gedrängten  Tuberkeln  durchsetzten  Granulatiunsgewebes. 

Die  tuberculösen  Neubildungen  treten  aber  nicht  immer  nur 
in  Gestalt  hanfkomgrosser  Knötchen  auf.  Sie  können  auch 
grösseren  Umfang,  z.  B.  den  einer  Erbse,  einer  Nuss,  annehmen 
(.Fig.  197). 

Die  Tuberkelbacillen  bedingen  andererseits  nicht  nur  Gewebe- 
wucherung,  sie  rufen  auch  in  wechselndem  Umfange  eine  Exsudat- 
bildung  hervor.  In  der  weichen  Hirnhaut  z.  B,  machen  sie  neben 
knötchenförmigen  Producten  sehr  gewöhnlich  eine  eitrige  Infiltration, 
in  welcher  die  Bacillen  extracellular  zerstreut  oder  haufenweise 
angetroffen  werden  (Fig.  198). 

Auch  in  der  Lunyf  (Fig.  199)  spielt  die  E\sudation  eine  grosse 
Rolle.     Die  hier  entstehenden  Knötchen  setzen  sich    um   so   mehr 
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aus  exsudat  erfüll  teil  Alveolen  zusammen,  je  rascher  sie  sich  ent- 
wickelten, während  bei  chronischem  Verlauf  die  Bindegewebe- 
neubildung mehr  hervortritt.  Das  weitere  Schicksal  des  tuber- 
culösen  Gewebes  ist,  abgesehen  von  einer  fortgesetzten  Ausbreitung 
im  Körper,  entweder  Verkäsung  (s.  O.  S.  236)  oder  Va-narbung.  Die 
Bacillen  bringen  im  erateren  Falle  die  ganze  Riesenzelle  und  nach 
und  nach  auch  die  übrigen  Bestandtbeile  zur  Nekrose. 

Im    anderen  Falle   sehen   wir   die   fibrillHre  Zwischensubstanz 
zunehmen,  die  Zellen  abnehmen,  bis  ein  oft  ausserordentlich  derbes, 
kemarmes,   dichtes   Bindegewebe  vorliegt,    welches    besonders   auf 
der  Pleura  dicke,  bäuög  die  bei- 
den Bläitter  mit  einander  vereini- 
gende   Schwarten    bildet.      Die 
Riesenzelleo  halten  sich  zuweilen 
länger   als   die   anderen  Zellen. 
Man  kann    sie   Jsolirt,   von  dem 
Narbengewehe  umgeben  antreffen. 
Auch    bereits     eingetretene 
Verkäsung    schliesst    eine   Ver- 
narbung nicht  völlig  aus.  Einmal 
kann  der  Käse  durch  einen  or- 
ganisirenden    Process    beseitigt, 
andererseits  kann  er  durch  eine 
Schicht     derben    Bindegewebes 
abgekapselt  werden, 
p.     jgg  Häufiger  aber  als  ein  solcher 

MiUartuiH'iTui.isg  der  Liiiicf    xnrii  ^iiiir      Ausgaug, ist  ein  fortschreitender 
Pboto6r(iphi...^_  D^ie ^he|ieii^kieinen  Knüie Iren      Zerfall,  durcli  den  sich  im  Innern 
der  Lunge  Höhlen  und  an  Ober- 
flächen Geschwüre  bilden. 
Den  Tiiberkelbacillen  nahe  verwandt  sind  die  T^irabncillm.    Sie 
erzeugen  ebenfalls  eine  entzündliche  Neubildung,    innerhalb   deren 
sie  sich  in  Zellen  finden,    welche  tlieils  den  Umfang  gewöhnlicher 
Bindegewebezellen,  theils  grösserer,  nicht  selten  vielkemiger  Zellen 
haben.     Typische  Eiesenzellen  bilden  sich  dagegen   nicht,   ebenso- 
wenig tuberkelHhnliche  Knötchen.    Das  Protoplasma  der  bacillen- 
haltigen  Zellen   ist  gegenüber  den  eingelagerten  Mikroorganismen 
nur   wenig   sichtbar.     Es   wird   so    hell,    dass   man   es   schon   des- 
halb kaum  wahrnimmt.    Daher  gewinnt  es  wohl  den  Anschein,  als 
lägen  die  Bacillen  haufenweise  frei  in  den  Gewebelücken. 

Von  den  übrigen   infectiösen  Processen    sei   noch   die  Si/pkiliM 
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erwähnt,  deren  EiTeger  wir  freilich  noch  nicht  kennen.  Die  so- 
genannten Initialsclerosen,  d.  h.  die  Verhärtungen  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  an  der  Eintrittspforte  des  Giftes,  sind  neben 
einer  Wucherung  der  fixen  Zellen  durch  eine  ausserordentlich 
dichte,  herdweise  auftretende  Infiltration  mit  Lymphocyten  hervor- 
gerufen. In  den  späteren  (tertiären)  Stadien  der  Erkrankung 
bilden  sich  die  wegen  ihrer  zäh-elastischen  Beschaffenheit  soge- 
nannten Gummigeschwülste,  Gummata. 

8.  Die    Ausbreitung    der   entzündliehen  Froeesse   im   Organismus. 

Jede  Entzündung  ist  ein  Vorgang,  der  sich  in  einem  kleineren 
oder  grösseren  Gebiete  localisirt,  sei  es  nun  in  einem  mikrosko- 
pischen Herde  oder  in  einem  umfangreicheren  Abschnitt  oder 
einem  ganzen  Organ  oder  Organsystem,  wie  z.  B.  dem  arteriellen 
Gefassapparat  Es  gieht  keine  den  ganzen  Körper  xngleicJi  ergreifenden 
Entzündungen.  Denn  alle  die  besprochenen  Erscheinungen,  die 
Exsudation  und  die  Proliferation,  können  nur  vor  sich  gehen,  wenn 
ein  Agens  in  einem  umschriebenen  Be\irk  die  Gewebe  stärker  trifft 
als  den  übrigen  Körper.  Wenn  es  möglich  ist,  dass  von  einer 
Schädlichkeit,  z.  B.  einem  bacteriellen  Gift,  alle  Zellen  eines  Orga- 
nismus in  gleicher  Weise  lädirt  werden,  so  steht  das  an  Ort  und 
Stelle  befindliche  Gewebe  unter  keinem  anderen  Einfluss  als  alle 
übrigen,  es  hätte  keine  Veranlassung,  hyperaemisch  zu  werden,  Emi- 
gration und  Wucherung  zu  zeigen.  Derartige  Bedingungen  lassen 
sich  experimentell  herstellen  und  kommen  wohl  auch  beim  Menschen 
gelegentlich  vor.  Wenn  man  ein  Kaninchen  mit  Staphylokokken 
hochgradig  inficirt,  so  dass  es  nach  einiger  Zeit  zu  Grunde  geht 
und  man  macht  nun  z.  B.  auf  der  Cornea  eine  Locälinfection,  so 
kann  man  sehen,  dass  die  neu  zugeführten  Kokken  sich  lebhaft 
vermehren,  aber  keine  Leukocytenanhäufung  zur  Folge  haben. 
Das  local  producirte  Toxin  vermag  die  schon  vergifteten  weissen 
Blutkörperchen  nicht  mehr  chemotactisch  zu  beeinflussen.  Unter 
solchen  Verhältnissen  wird  man  auch  im  Innern  des  Körpers 
manche  Kokkenkolonien  ohne  alle  Reaction  antreffen.  Beim 
Menschen  lassen  sich  ähnliche  Befunde,  z.  B.  auch  bei  intensiver 
Infection  mit  Tuberkelbacillen,  gelegentlich  feststellen. 

Wenn  aber  eine  so  weitgehende  Intoxication  des  ganzen 
Körpers  nicht  vorliegt,  so  müssen  sich,  nachdem  von  einem  primären 
Herde  aus  Bacterien  in  den  Blutstrom  gelangt  sind,  überall  da 
neue  locale  Entzündungen  entwickeln,  wo  die  Mikroorganismen  sich  fest- 
gesetzt  haben.    Nur  in  jenen  Fällen,  in  denen  eine  Ueberscliweramung 
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des  Kreislaufes  mit  Bacterien  eintritt,  ohne  dass  sie  sich  hier  oder 
dort  ansiedeln  oder  festgehalten  werden,  bleiben  secnndäre  ent- 
zündliche Processe  aus.  In  solchen  Fällen  pflegt  man  von  einer 
allgemeinen  Sepsis  zu  reden.  Der  Organismus  wird  dann  zwar 
durch  die  bacteriellen  Gifte  geschädigt  und  unter  Umständen  ver- 
nichtet, aber  locale  Erkrankungen  bleiben  aus. 

In  den  anderen  Fällen  aber  sind  die  secundären  Entzündungen, 
von  den  durch  die  Organbeschaffenheit  bedingten  Unterschieden 
abgesehen,  von  gleicher  Art  wie  die  primären.  Staphylokokken, 
die  unter  der  Haut  einen  Abscess  erzeugt  hatten ,  thun  es  auch  in 
der  Lunge,  im  Myocard  u,  s.  w.  Früher  glaubte  man  wohl,  dass 
es  sich  dabei  um  eine  Metastase  des  Eiters  handele,  der  aus  dem 
primären  Abscess  in  das  Blut  aufgenommen  würde  und  sich  an 
den  anderen  Stellen  wieder  ausschiede.  Aus  dieser  Vorstellung 
ergab  sich  der  jetzt  noch  gebräuchliche  Name  Pysemie. 

Auch  die  Tuberkelbacillen  rufen  in  den  Metastasen  dieselben 
Knötchen  hervor,  wie  dort,  wo  sie  zuerst  einwirkten.  Es  entstehen 
also  überall  miliare  Knötchen.  Dann  gebrauchen  wir  den  Aus- 
druck Miliartuberoulose.  Doch  erfährt  das  Bild  dadurch  manch- 
mal eine  Moditication,  dass  die  Bacillen  hier  und  da,  z.  B.  in  den 
Hirnhäuten,  statt  Knötchen  zu  bilden,  eine  Eiterung  hervorrufen. 

9.  Die  Auslösung  der  entzündlichen  Wucherung  und  die 

übermässige  Froliferation. 

Das  Zustandekommen  der  entzündlichen  Gewebewucherungen 
muss  nach  Maassgabe  der  in  einem  früheren  Abschnitte  (S.  291  ff.) 
über  das  pathologische  Wachsthum  in  Allgemeinen  gemachten 
Bemerkungen  beurtheilt  werden.  Die  Vergrösserung  der  fixen 
Zellen  wird  ausgelöst  durch  die  Hijperaemie  und  Exsudation,  Beide 
Vorgänge  erweitem  die  Saftspalten  und  entspannen  dadurch  die 
Gewebe.  Die  Zellen  folgen  nun  der  in  ihnen  gelegenen  Wachs- 
thumsfähigkeit  und  nehmen  an  Volumen  zu.  Dauert  die  Ent- 
spannung an,  so  geht  die  Zellvergrösserung  in  Zelltheilung  über. 
Begünstigend  wirkt  aber  darauf  nun  noch  die  Ablösung  und  Wan- 
derung der  Zellen,  welche  chemotactischen  Einflüssen  folgen  und 
z.  B.  in  Fremdkörper  eindringen.  Die  zurückbleibenden  füllen 
durch  Vermehrung  die  entstandenen  Lücken  aus,  um  dann  event. 
selbst  ebenfalls  wieder  zu  wandernden  Elementen  zu  werden. 
Daraus  ergiebt  sich,  dass  in  den  Fällen,  in  denen  das  entzündung- 
erregende Agens  lange  Zeit  auf  das  Gewebe  einwirkt,  auch  die  Proli- 
feration  sich  über  eine   entsprechend   lange  Zeit   erstreckt  j    vorausgesetzt, 
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dass  nicht,  wie  bei  blanden  Fremdköi*pem,  eine  Gewöhnung  der 
Zellen  und  dann  ein  Stillstand  event.   mit  Narbenbildung   eintritt. 

Geschieht  das  nicht,  so  wird  so  reichlich  neues  Gewebe  ge- 
bildet, dass  es  das  vorher  an  der  Stelle  vorhandene  um  das  Viel- 
fache übertrifft. 

So  veranlassen  in  den  Tropen  die  in  den  Lymphbahnen  der 
Haut  der  Extremitäten  und  des  Scrotums  lebenden  Fadentoürmer 
ungeheure  Anschwellungen  der  befallenen  Theile,  so  bewirken  die  Staphy- 
lokokken, wenn  sie  am  Knochensystem  chronische  Entzündungen 
(Osteomyelitis)  erzeugen,  ausgedehnte  periosteale  Neubildungen,  von 
Knochensubstanx,  Auch  die  in  Knotenform  auftretenden  tuber- 
culösen  und  syphilitischen  Granulationswucherungen  gehören  hierher. 

Wirkt  die  Schädlichkeit  auf  eine  freie  Fläche,  so  tritt  eine 
Wucherung  des  Bindegewebes  über  diese  hinaus  ein.  Es  entstehen 
Erhebungen  verschiedener  Gestalt.  Auf  der  äusseren  Haut  bilden 
sich  unter  der  Einwirkung  ätzender  Secrete,  z.  B.  des  Tripper- 
secretes,  warzenförmige  und  xpttige  Ausumchse,  spitze  Condylome, 
deren  epithelialer  Ueberzug  zugleich  verdickt  ist  Denn  unter  der 
dauernden  Hyperaemie  und  der  durch  die  Bindegewebewucherung 
bewirkten  Entspannung  geräth  auch  das  Epithel  in  Proliferation. 
Auf  Schleimhäuten  kann  sich  Aehnliches  ereignen.  In  eigenartiger 
Weise  wuchern  die  OaUengänge  unter  der  Einwirkung  der  früher 
(S.  33)  besprochenen  Coccidien.  Sie  erweitern  sich  und  von  ihrer 
Wand  aus  bilden  sich  Sprossen  in  das  Lumen  hinein. 

In  den  üreteren  und  der  Harnblase  verursachen  die  Embryonen 
des  Distomum  haematobium  polypöse  Wucherungen. 

Alle  diese  Processe  sind  zu  vergleichen  den  Auswüchsen,  welche 
an  den  Blättern  der  Pflanzen  durch  die  von  Insekten  abgelegten 
Eier  und  die  daraus  sich  entwickelnden  Larven  hervorgerufen 
werden.  Hier  wie  dort  unterhält  die  dauernd  einwirkende  Schäd- 
lichkeit die  Wucherung.  Es  entstehen  geschwulstähnliche  Gebilde, 
aber  keine  wirklichen  Geschwülste,  es  sei  denn,  dass  noch  be- 
sondere Vorgänge,  von  denen  später  die  Rede  sein  wird,  hinzu- 
kommen. 

10.  Deflnition  und  Bedeutung  der  Entzündung. 

Die  histologischen  Eigenthüralichkeiten  der  Entzündung  haben 
wir  nunmehr  ausreichend  kennen  gelernt.  Aber  wir  können  uns 
damit  nicht  begnügen.  Da  die  Entzündung  durch  äussere  Schäd- 
lichkeiten hervorgerufen  wird,  welche  meist  mehr  oder  weniger 
tief  in   den  Körper   eindringen  und   deren  Entfernung   für  unser 
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AYohlbefinden  wünschenswertli  erscheint,  so  wollen  toir  wissen,  welche 
Bedeutung  der  entzündliche  Process  hat,  ob  er  die  Einwirkung  der 
Schädlichkeit  modificirt,  erleichtert  oder  erschwert,  oder  vielleicht 
gar  nicht  ändert. 

Bevor  wir  darauf  eingehen,  müssen  wir  uns  zunächst  klar  dar- 
über werden,  ivie  wir  denn  die  Entzündung  definiren,  ob  wir  alle 
besprochenen  Vorgänge  oder  ob  wir  sie  nur  zum  Theil  für  die 
Definition  verwerthen  wollen. 

Wir  haben  gesehen,  dass  in  den  entzündeten  Geweben  neben- 
bezw.  nacheinander  ablaufen,  erstens  Exsudaiion  aus  den  Gefässen, 
zweitens  regressive  Metamorphosen,  drittens  Gewebeneubildungen  oder 
wenigstens  Zellumcherungen, 

Wenn  alle  diese  A^orgänge  durchweg  etwas  Eigenartiges  dar- 
stellten, was  sonst  nicht  beobachtet  würde,  so  Hesse  sich  die  Ent- 
zündung leicht  als  ein  besonderer,  in  sich  abgeschlossener  Process 
kennzeichnen.  Das  trifi't  aber  nicht  in  vollem  Umfange  zu.  Doch 
lassen  sich  immerhin  so  viele  Erscheinungen  als  charakteristisch 
aufweisen,  dass  eine  Abgrenzung  der  Entzündung  von  anderen  Pro- 
cessen möglich  ist. 

Auswanderung  von  Leukocyten  und  Austritt  von  Blutflüssigkeit  findet 
auch  in  der  Nortn  beständig  statt,  aber  nicht  so,  dass  wir  uns  makro- 
skopisch oder  miki'oskopisch  davon  ohne  besondere  Maassnahmen 
überzeugen  könnten.  Bei  der  Entzündung  aber  bsind  eide  Processe 
wesentlich  gesteigert,  leicht  nachweisbar  und  insofern  charakteristisch. 

Die  Zellproliferaiion  andererseits  kommt  in  ähnlicher  Weise  auch 
bei  der  Degeneration  vor.  Aber  sie  zeigt  bei  der  Entzündung  einige 
bemerkenswerthe,  sogleich  zu  betonende  Eigenthümlichkeiten. 

Die  Degeneration  und  Nekrose  kommen  sowohl  für  sich  wie  bei 
Entzündungen  vor.    Sie  bieten  stets  dasselbe  Verhalten. 

Prüfen  wir  nun  diese  drei  Gruppen  auf  ihre  Zugehörigkeit  zur 
Entzündung,  so  besteht  über  die  erste  kein  Zweifel.  Die  gesteigerte 
Exsudation   rvird  allgemein  xur  Entzündung  gerechnet, 

Meinungsverschiedenheiten  machen  sich  erst  mit  Bezug  auf 
die  Gewebewucherung  und  auf  die  regressiven  Veränderungen  gel- 
tend. Was  die  erstere  angeht,  so  ist  man  vielfach  der  Ansicht,  dass 
sie  lediglich  eine  regenerative  Bedeutung  habe,  dass  sie  die  durch 
Degeneration  und  Neki-ose  entstandenen  Lücken  ausfülle.  Aber 
es  lässt  sich  meines  Erachtens  leicht  zeigen,  dass  damit  das 
AVesentliche  der  Neubildungsprocesse  nicht  erschöpft  ist.  Mag  die 
Proliferation  immerhin  so  verlaufen  wie  bei  der  Regeneration  und 
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mag  sie  wirklich  untergegangene  Theile  ersetzen,  so  zeigt  sie  doch 
andererseits  Züge,  die  bei  der  Regeneration  nicht  vorko^nmen. 

Wenn  die  Zellen,  wie  bei  der  experimentellen  Tuberculose,  sich 
auch  da  vermehren,  wo  überhaupt  kein  Verlust  an  normalen  Theilen 
stattgefunden  hat,  wenn  sie  Granulationsknötchen  von  bestimmtem 
Bau  und  wenn  sie  IHesenxeUen  bilden,  wenn  sie  tief  in  Fremdkörper, 
in  Fibrin,  in  Blutergüsse  hineinwandern,  wenn  sie  dabei  resorbirbare 
Gebilde  annagen  und  in  ihr  Protoplasma  einverleiben  und  wenn  sie  als 
Phagocyten  die  Bacterien  in  sich  aufnehmen,  so  sind  das  alles  Pro- 
cesse,  die  nicht  in  den  Böhmen  der  BegeneraHon  hineingehören,  die 
vielmehr  der  Entzündung  eigenthümlich  sind. 

Allerdings  sieht  man  sie  zum  Theil  auch  da,  wo  man  nur  mit 
regenerativen  Erscheinungen  zu  thun  zu  haben  glaubt  Aber  das 
ist  insofern  eine  Täuschung,  als  es  sich  dann  nicht  um  reine  Re- 
generation handelt.  Wenn  z.  B.  eine  Wunde  der  äusseren  Haut 
zuheilt,  so  geht  das  niemals  ohne  Entzündung  ab,  die  durch  den 
Hinzutritt  der  Luft,  durch  das  in  dem  Defect  gerinnende  Blut, 
durch  etwaige  Infection  etc.  ausgelöst  wird.  Man  findet  also  bei 
der  Regeneration  und  bei  der  Entzündung  die  beiderseitigen  Vor- 
gänge fast  immer  vereinigt  und  kann  sie  histologisch  nicht  oder 
nur  schwer  trennen.  Theoretisch  aber  können  und  müssen  vnr  die 
Trennung  durchführen  und  wir  dürfen  geradezu  sagen,  dass  alle  jene 
Vorgänge,  die  lediglich  dazu  dienen,  die  durch  die  Einwirkung  der 
entzündungerregenden  Schädlichkeiten  entstandenen  Gewebelücken 
wieder  auszufüllen,  strenge  genommen  nicht  zur  Entzündung  ge- 
hören, wenn  sie  auch  bei  ihr,  eben  wegen  der  fast  immer  vorhan- 
denen Defecte,  nur  selten  fehlen.  Aber  wir  können  uns  theoretisch 
eine  regeneraiionsfreie  Entzündung  vorstellen.  Wenn  wir  uns  denken, 
dass  jede  regressive  Veränderung  fehlt,  so  würden  die  entzündlichen 
progressiven  Processe  darin  bestehen,  dass  die  Gewebezellen  an- 
schwellen und  sich  vermehren,  dass  sie,  zum  Theil  chemotactischen 
Einflüssen  folgend,  zu  den  Entzündungerregern  sich  hin  bewegen 
und  in  sie  eindringen,  dass  sie  in  beiden  Fällen  Theile  der  ver- 
schiedenen Schädlichkeiten  in  sich  aufnehmen,  dass  sie  endlich 
nach  Ablauf  der  Erkrankung  wieder  die  Beschaffenheit  normaler 
fixer  Elemente  annehmen.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Reihe 
vitaler  Vorgänge,  die  sich  von  den  regenerativen  durchaus  unterscheiden 
und  für  die  Entxündung  charakteristisch  sind. 

Histologisch  ist  die  Unterscheidung  allerdings  im  Allgemeinen  nur 
schwer  möglich,  vor  Allem  deshalb,  weil  ja  dieselben  Elemente  in  beiden 
Fällen  in  Betracht  kommen. 

KlBBF.RT,  Lehrb.  d.  AllpPin.  ?atliol.)*;ie.  25 
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Anders  ist  es  mit  den  regressiven  Metamorphosen.  Sie  verhalten 
sich  in  keiner  Weise  abweichend  von  den  ausserhalb  der  Ent- 
zündungvorkommenden, sie  sind,  wenn  die  Schädlichkeit  in  nennens- 
werther  Intensität  einwirkt,  eine  selbstverständliche  Begleiterschei- 
nung, aber  kein  nothwendiges  Merkmal.  Sie  könnten,  theoretisch 
betrachtet,  vollkommen  fehlen.  Sie  fördern  durch  ihre  Gegenwart 
den  Process,  sie  verlängern  ihn  und  kommen  dadurch  als  ein 
secundäres  ätiologisches  Moment  in  Betracht,  aber  zum  Wesen  der 
Entzündung  gehören  sie  nicht 

Unter  Zugrundelegung  aller  dieser  Betrachtungen  können  wir 
nunmehr  die  Entzündung  definiren  als  die  Summe  aller  jener, 
nicht  der  Begeneration  dienenden  gesteigerten  exsudativen  und 
proliferativen  Vorgänge,  welche  durch  die  Gegenwart  der  ver- 
schiedenartigsten Schädlichkeiten  ausgelöst  werden.  Das  Wesent- 
liche dieser  Definition  liegt  in  der  Betonung  der  gesteigerten 
vitalen  Frocesse,  der  lebhaft  erhöhten  Lebensvorgänge. 

Dieselben  Gesichtspunkte  sind  es  aber  auch,  die  uns  die  Ent- 
zündung definiren  lassen  als  die  Beaction  des  Organismus  gegen 
die  einwirkenden  Schädlichkeiten. 

Nach  unseren  früheren  Erörterungen  ist  nun  durchaus  nicht 
zu  erwarten,  dass  eine  Entzündung  während  ihres  ganzen  Verlaufes 
stets  alle  vitalen  Processe  gleichzeitig  hervortreten  lässt.  Aber 
darin  liegt  kein  Einwand  gegen  die  Definition.  Denn  abgesehen 
von  den  leicht  kenntlichen  acuten  Entzündungen  handelt  es  sich 
in  einem  grossen  Theil  der  Fälle  um  solche,  die  sich  über  Monate 
und  Jahre  erstrecken  und  im  Anfang  ein  ganz  anderes  Bild  bieten 
als  in  der  Mitte  ihrer  Entwicklung  und  hier  wieder  ein  anderes 
als  am  Ende.  Die  Ausgänge  der  Entzündung  sind  vielfach  nicht 
mehr  charakteristisch,  sie  sind  lediglich  secundäre,  an  die  abge- 
laufenen Processe  sich  anschliessende  Veränderungen.  So  bietet 
eine  pleuri tische  Schwarte  nichts  mehr,  was  jener  Definition  ent- 
spräche und  auch  die  interstitielle  Entzündung  eines  Organes,  wie 
z.  B.  der  Niere,  kann  in  den  späteren  Stadien  die  früher  vorhan- 
denen Merkmale  eingebüsst  haben.  Man  darf  also  die  Folgen  einer 
Entzündung  nicht  für  diese  selbst  halten. 

Nachdem  wir  uns  über  die  wesentlichen  Erscheinungen  der 
Entzündung  klar  geworden  sind,  werfen  wir  nunmehr  die  Frage 
auf,  ob  die  durch  die  Schädlichkeiten  ausgelösten  Vorgänge  ein 
«^gleichgültiges  Ereigniss  darstellen,  oder  ob  sie  für  den  befallenen 
Organismus  irgend  eine  Bedeutung  haben. 

Da  ist   es  denn  zunächst  selbstverständlich,  dass  die  Entzün- 
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düng  an  eich  als  ein  von  der  Xorm  wesentlich  abweichender 
Vorgang  niemals  ein  günstiges,  wenn  auch  in  vielen  Fällen  nicht 
wesentlich  in's  Gewicht  fallendes  Ereigniss  ist. 

Ganz  abgesehen  von  den  regressiven  Metamor'^hosen  können 
auch  die  charakteristischen  Vorgänge  der  Exsudation  und  der  Zell- 
neubildung dem  befallenen  Organe  und  damit  dem  ganzen  Körper 
nachtheilig  sein.  Wenn  bei  einer  fibrinösen  Lungenentzündung 
eine  ganze  Lunge  mit  geronnenem  Exsudat  vollgepfropft  ist,  so  be- 
deutet das  eine  Verminderung  der  Respirationsfiäche,  eine  Er- 
schwerung für  die  Circulation,  einen  Verlust  an  eiweisshaltiger 
Flüssigkeit  u.  A.  Wenn  aber  im  Anschluss  an  exsudative  Vorgänge 
die  Proliferation  mit  Narbenbildung  endet,  so  entstehen  dadurch 
Verengerungen  von  Canälen,  Compression  von  functionellen  Be- 
standtheilen  u.  s.  w. 

Aber  wenn   der   Entzündungsprocess   an   sich  nachtheilig  ist, 

so   bleibt   noch  zu  entscheiden,   ime  sich  unter  seinem   Einflüsse  die 

entxündungerregenden  Sehädlichkeiien  verhalten.    Wird  ihr  Angriff  durch 

die  Exsudation  und   Wucherung    erleichtert   oder  erschwert   oder 

schliesslich  ganz  abgeschlagen,   wird   also  der  Nachtheil   auf  der 

einen  Seite  durch  den  Vortheil  auf  der  anderen  wieder  aufgehoben 

oder  gar  übercompensirt?     Irgend    eine    Aenderung    wird    gewiss 

eintreten,  da  ja  die  Bedingungen ,  unter  denen  das  ätiologische  Moment 

ivirkt,  gegenüber  den  Verhältnissen,  unter  denen  der  Angriff  begann, 

wesentlich  umgestaltet^  sind. 

Ziegler  hat  allerdings  die  Frage  aufgeworfen,  ob  die  durch  Entzündung 
veränderten  Verhältnisse  der  Gewebe  nicht  hier  und  da  den  Bacterien  günstig 
sein  könnten,  ihnen  besseres  Nährmaterial  zuführen  u.  s.  w.  Der  Ge- 
danke ist  an  sich  gewiss  berechtigt,  aber  ich  kenne  doch  keinen  Fall,  in 
welchem  wir  ihn  festhalten,  also  annehmen  müssten,  dass  die  Bacterien  ohne 
die  Entzündung  weniger  gut  gewachsen  sein  würden.  Ich  glaube  überall 
das  Gegentheil  annehmen  zu  dürfen. 

•  Nun  haben  wir  schon  mehrfach  auf  die  für  den  Organismus 
günstigen  Folgen  hingewiesen,  welche  die  Entzündung  für  eine 
Schädlichkeit  mit  sich  bringt.  Wir  haben  schon  angeführt,  dass 
solche  Gewebetheile  durch  einen  entzündlichen  Process  abgestossen 
werden  können,  müssen  aber  wegen  der  Wichtigkeit  des  Vorganges 
noch  mit  einigen  Worten  dabei  verweilen. 

Todte  Theile  sind  für  den  Organismus  Fremdkörper  und  erregen 
als  solche  eine  Entzündung  der  Umgebung,  die  besonders  heftig 
ist,  wenn  das  abgestorbene  Gewebe  auch  noch  Bacterien  enthält. 
Die  ausgewanderten  Leukocyten  sammeln  sich  in  zunehmender  Zahl 
an  der  Grenze  des  todten  Bezirkes  an  und  schmelzen  das  an  ihn 
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direct  anstosseiide  ebeiifalis,  aber  nicht  bis  zum  Absterben  lädii-te, 
Gewebe  ein  (Fig.  200).  Die  nekrotischen  Theile  selbst  werden  kaum 
angegriffen.  Die  Einschmelzung  erfolgt  offenbar  unter  der  directen 
Einwirkung  dei-  Leukocyten,  denen    wir  bereits  bei  der  früher  he- 


OtrmBriati™  miipr  Hautii.'krips^.    €  Seknuisilien  Haiylsliii'k,  B  citriff  luftltrstiiiusKone, 
A  mismeie  Haul. 

sproclienen  Eiterbildung  (S.  ;J42)  eine  autlösende  "Wirkung  zuschrieben. 
Mau  kann  bei  Knorpelnekrosen  sehen,  wie  die  Leiikocjteu  strasaen- 
weise  in  den  Knor])el  einwandern  und  ihn  allmählich  zum  Schwin- 
den bringen  (Fig.  201). 


Fig.  201. 
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Js'idit  immer  erfolgt  dieser  deniarkirende  Process  in  wenigen 
Tafjen.  Bei  grossen  Xekrosen.  z.  H.  I)ei  der  (jangiän  einer  Zehe 
oder  eines  Theiles  des  Fusses  (Fig.  202).  geht  er  nicht  so  rasch  vor  sich. 
Diinn  entwickelt  sich  aus  den  angienzenden  lebenden  Tlieilen  ein 
Gr;tnnlatioiisgewebe,   welches   seinerseits  immer  neue  Mengen  von 
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Leukocyten  liefert,  die  dauernd  an  der  Einschmelzunjj  betheiligt 
sind.  Also  attclt  der  gramiUrende  Process  selbst  lockert  den  Zuaammenkany, 
der  auf  diese  Weise  schliesslich  ebenfalls  aufgehoben  werden  kann 
(Fig.  202). 

Die  Abstossung  des  Todten  erfolgt  aber  im  Allgemeinen  nur 
an  fi-eieu  Oberflächen.  Andere  nekrotische  Theile  werden  durch  die 
eintretende  Entzündung  entweder  aufgelöst  oder  durch  Organi- 
sation unschädlich  gemacht 

Die  Vortheile  des  entzündliclien  Vorganges  erkannten  wir  aber 
auch  bei  Unlersvckung   von   Fremdkörpern.     Hesorbirbare  Dinge,  wie 


,   II  aDgreuEende   gusunde  Htnt 
llosHgelegta  SehEe. 

injicirte  Lungen  stücke,  Agar-Agar,  fibrinöses  Exsudat,  werden  durch 
die  vermehrten  fixen  Zellen  beseitigt.  Feste  Körper  werden  durch 
narbig  sich  umwandelndes  Granulationsgewebe  eingekapselt  und 
dadurch  fast  bedeutungslos.  Dasselbe  kann  bei  tuberkelbacillen- 
haltigen  Käsemassen  geschehen. 

Aber  mehr  als  alle  derartigen  Schädlichkeiten  interessiren  uns 
die  pathogenen  Mikroorganismen.  Wird  ihre  Vennehrung  und  Gift- 
bilduDg  durch  die  Entzündung  begünstigt  oder  gehindert?  Zur 
Lösung  dieser  Frage  müssen  wir  zunächst  einmal  zusehen,  auf 
welche  Weise  denn  die  entzündlichen  Vorgänge  zu  den  Parasiten 
in  Beziehung  treten. 
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Was  nun  zunächst  die  Zellen  angelit,  so  lässt.  sich  in  manchen 
Fällen  feststellen,  dass  Hänfen  von  Bacterien  von  einer  dichten 
Hülle  von  Leukocyten  umgeben,  gleichsam  in  rinem  Mantel  eingc 
schlössen  werden.  Ich  hahe  darauf  zuerst  aufmerksam  gemacht.  Am 
besten  kann  man  das  bei  Schimmelpilzen  sehen,  die  in  Leukocvten- 
knötchen  eingeschlossen  werden,  welche  makroskopisch  wie  Tuberkel 
aussehen  (Fig.  203). 

Aber  die  Mikroorganismen  können  auch  einzeln  oder  in  kleinen 
Gruppen  zwischen  den  massenJtaß  angesamineüen  Zellen  vertheüt  sein, 
wie  z.  B.  die  pyogenen  Kokken  zwischen  den  Eiterköi-perchen  eines 
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Oder  endlich  die  Spaltpilze  können  von  den  Zellen  aufgenommen 
werden  und  unter  Umständen  sämmtlich  eine  intracellulare  Lage 
einnehmen.  Auf  diese  weitverbreitete  Phagocjtose  hat  Metschni- 
KOPF  (s.  S.  173)  für  zahlreiche  Bacterien,  für  den  Milzbrand,  die 
Erysipelkokken,  die  Eecurrensspirillen,  die  Tuherkelbacillen  u.  s.  w. 
hingewiesen.  Wir  haben  u.  A.  geschildert,  dass  die  pyogenen 
Kokkeu  und  die  Diplokokken  in  Leukocyten,  die  Tuherkelbacillen 
in  Biesenzellen,  die  Leprabacillen  in  Bindegewebezellen  verschie- 
dener Grösse  aufgenommen  werden.  Audi  bei  den  Schimmelpilzen 
sah  ich  in  Leber  und  Lunge  eine  weitgehende  Einverleibung  der 
Sporen  in  Biesenzelleu  (Fig.  204). 

Neben  den  Zellen  kommen  die  Bacterien  auch  mit  den  ent- 
^iindlidun  Fliissigleiten   in    innige   Berührung.      Sie   werden  ja  von 
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ihnen  umspült  und  zwar  bei  der  Entzündung  viel  reichlicher,  als 
es  im  normalen  Organismus  der  Fall  sein  würde,  weil  ja  der  Aus- 
tritt von  Blutflüssigkeit  aus   den  Gefässen  erheblich  gesteigert  ist. 

Die  Beziehung  der  Mikroorganismen  zu  den  Entzündungspro- 
ducten  ist  also  eine  ausgedehnte.  Aber  ihre  Bedeutung  muss  nun- 
mehr genauer  geprüft  werden.  Es  lassen  sich  verschiedene  Einwirkun- 
gen denken,  welche  den  Bacterien  nachtheilig  sein  können.  Passen 
wir  zunächst  die  Zellen  in's  Auge,  so  kann  die  knötchenförmige 
Ansammlung  der  Leukocyten  die  Folge  haben,  dass  die  Zufuhr 
des  für  viele  Parasiten  nothwendigen  Satierßtoffs  vermindert  wird. 
Zweitens  ist  es  möglich,  dass  die  Stoffwechselproducte  der  Bacterien 
wegen  des  durch  die  Zellumhüllung 
verhinderten  Abflusses  sich  in  den 
Knötchen   anhäufen   und    nun    die  '      v         ^     '^ 

Spaltpilze  an  weiterer  Vermehrung  ''-■   '  '"  ^ 

hindern.    Wir  wissen  ja  z.  B.,  dass  ^  .    ^.^    ^ 

die   Erreger  der   Gährung,   sobald         "       ;•:  ^/     ^«^      c''c} 
eine  bestimmte  Menge  von  Alkohol  ^',     "^  (>. 

in   der   Flüssigkeit   erzeugt  wurde, 
ihre    weitere    Thätigkeit    einstellen  ^: 

und  zu  Grunde  gehen.  :  ^^    .;  ;.. 

Aehnliche  Verhältnisse   mögen  "     € 

auch  für   die   zwischen   den  Zellen  t!^     ^ 

zerstreuten     Organismen     Geltung  ^ 

haben. 

Drittens  verdient  die  Phagocytose  pj^  204. 

alle      Beachtung.         Auf      sie      legte       Mangelhaft    entwickelte    SchimmelpUz- 

Metschnikoff  den  grössten  Werth.  «p«-, -3  Äfr^^Ä^^^^^ 
Er    meint,     dass     die    Zellen    auf 

die  Bacterien  ähnlich  einwirken,  wie  die  Protozoen  auf  die  von 
ihnen  als  Nahrung  aufgenommenen  pflanzlichen  Lebewesen,  dass 
sie  also  eine  verdauende  Thätigkeit  entfalten  und  dadurch  die 
Parasiten  vernichten.  Es  ist  fraglich,  inwieweit  diese  Auffassung 
das  Richtige  trifft,  aber  es  ist  durchaus  möglich,  dass  die  Bacterien 
in  dem  lebenden  und  nicht  ohne  Weiteres  zerlegbaren  Protoplasma 
der  Leukocyten  nind  fixen  Zellen  ihre  Existenzbedingungen  weniger 
leicht  finden,  als  in  der  Gewebeflüssigkeit.  Einen  besonderen  Ge- 
sichtspunkt werden  wir  sogleich  noch  hervorheben. 

Gegen  die  Bedeutung  der  Phagocytose  ist  nun  wohl  eingewendet  worden, 
dass  die  Zellen  nur  todte  Bacterien  in  sich  aufnähmen,  dass  diese  also 
nicht   erst   in  dem  Protoplasma   abstürben.     Aber   das    ist   in   dieser  All- 
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gemeinheit  zweifellos  nicht  richtip  (man  denke  nur  an  die  Tuberculose), 
wenn  auch  zugegeben  werden  kann,  dass  lebende,  virulente  Spaltpilze 
weniger  leicht  gefressen  werden.  Man  hat  andererseits  gesagt,  dass  die 
Mikroorganismen  activ  in  die  Zelle  hineinwanderten,  also  nicht  von  diesen 
einverleibt  würden.  Auch  das  triift  vielleicht  theilweise,  aber  nicht  durch- 
gängig zu.  Es  ist  auch  schwer,  sich  vorzustellen,  wie  denn  die  Bewegung 
durch  Geissein  den  Bacterienleib  in  das  relativ  feste  Protoplasma  sollte 
hineintreiben  können.  Für  die  unbeweglichen  Spaltpilze  fällt  der  Einwand 
ohnehin  fort. 

Die  Einwirkung  der  Zellen  auf  die  Mikroorganismen  ist  mit 
diesen  Gesichtspunkten  aber  noch  nicht  erschöpft.  Doch  müssen 
wir  zunächst,  ehe  wir  die  Zellen  weiter  heranziehen,  noch  nach  dem 
Einfluss  der  Säfte  fragen.  Ueber  ihre  Wirkungsweise  haben  wir 
früher  bereits  gesprochen  (S.  75)  und  ihre  freilich  nicht  unbestritkn 
dastekendenbaetericiden  und  die  a»/i/oa:iscÄ€w  Eigenschaften  hervorgehoben» 
Weil  aber  beide  auf  der  Gegegenwart  gewisser  Stoffe  im  Serum 
beruhen,  die  sich  im  Zusammensein  mit  den  Bacterien  und  deren 
Giften  erschöpfen,  würde  ihre  Wirkung  in  einer  gegebenen 
Flüssigkeitsmenge  bald  vorüber  sein.  Da  jedoch  die  Saftströmung 
bei  der  Entzündung  erheblich  gesteigert  ist,  so  ergiebt  sich,  dass 
dadurch  die  Mikroorganismen  von  immer  neuen  schädlichen  Stoffen 
getroffen  werden  oder  dass  ihre  Toxine  immer  wieder  neutralisirt 
werden,  wenn  ausreichende  Antitoxinmengen  im  Blute  vorhan- 
den sind. 

Die  intensivere  Durchspülung  bringt  manchmal  noch  eine  andere,  dem 
Gewebe  günstige  Erscheinung  mit  sich,  das  ist  die  Abfulir  der  gelösten  Gifte 
auf  den  Lymphbahnen.  Der  locale  Herd  wird  dadurch  zwar  entlastet,  der 
übrige  Körper  aber  um  so  mehr  getroffen.  Doch  hat  auch  das  wieder 
einen  besonderen,  bald  zu  besprechenden  vortheilhaften  Einfluss. 

Die  der  Bacterienentwicklung  nachtheiligen  Stofi'e  werden 
nun  zwar  dem  entzündeten  Bezirk  zunächst  mit  dem  Blute  zuge- 
führt. Aber  die  Zellen  brauchen  deshalb  nicht  unbetheiligt  zu  sein. 
Da  nämlich  jene  Stoffe  zweifellos  von  Zellen  erzeugt  werden,  so 
ist  es  möglich,  dass  sie  auch  in  den  im  Entzündungherd  vorhan- 
denen gebildet  werden  und  dann  in  das  Exsudat  übertreten 
Manche  Erfahrungen  (Buchneb's  u.  A.)  legen  es  nahe,  dass  in  den 
Lcukocyten  baderienfeindliche  Substanxen  vorhanden  sind.  Doch  wird 
diese  Auffassung  nicht  von  allen  Seiten  getheilt.  Neuerdings  ist 
einige  Male  darauf  hingewiesen  worden,  dass  den  aus  dem  Knochen- 
mark stammenden,  den  Leukocyten  nahe  verwandten  eositwphikn 
Zellen,  die  im  normalen  Blute  nur  spärlich  vorhanden,  im  entzün- 
deten Gewebe  aber  in  wechselnden,  zuweilen  grösseren  Mengen  an- 
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zutreffen  sind,  eine  besondere  Wichtigkeit  für  die  Bildung  bacteri- 
cider  Stoffe  zuzuschreiben  ist.  Doch  sind  hierüber  weitere  Be- 
obachtungen erforderlich.  Wenn  aber  die  ausgewanderten  Zellen 
wirklich  die  fraglichen  Stoffe  liefern,  können  diese  natürlich  auch 
aus  ihnen  austreten  oder  durch  Zerfall  frei  werden. 

Die  Bildung  der  Antitoxine  werden  wir  andererseits  hauptsäch- 
lich in  die  fixen  Zellen  verlegen,  aus  denen  sie  ebenfalls  frei  werden 
und  in  die  Säfte  gelangen  können. 

Nun  sollen  allerdings  die  Antitoxine  in  vielen  Fällen  das  Product  ganz 
bestimmter  Zellen  sein,  so  dass  sie  in  Entzündungsherden,  wo  diese  fehlen, 
nicht  gebildet  werden  können.  Aber  erstens  werden  sie  ja  durch  den  Blut- 
strom dorthin  geführt  und  zweitens  ist  ihre  ausschliessliche  Erzeugung  in 
bestimmten  Geweben  doch  noch  keineswegs  völlig  bewiesen.  Ausserdem 
wird  ja  die  Entstehung  der  Gegengifte  bei  manchen  Infectionen  gewiss 
überall  stattlinden  können. 

Wenn  aber  nun,  sei  es  regelmässig  oder  nur  in  einem  Theil 
der  Fälle,  die  Zellen  die  Bildner  der  bactericiden  und  anti- 
toxischen  Stoffe  sind,  welche  extracellular  den  Bacterien  gefährlich 
werden  können,  so  ist  daraus  eine  andere  Vorstellung  ohne 
Weiteres  abzuleiten.  Die  Substanzen  werden  ja  auch  in  dem 
Protoplasma,  aus  dem  sie  entstehen,  vorhanden  sein  und  es  ist 
sogar  anzunehmen,  dass  sie  hier  in  relativ  grösserer  Menge  als  in 
den  umgebenden  Säften,  durch  welche  sie  verdünnt  werden,  anzu- 
treffen sind.  Dann  aber  ist  es  berechtigt,  anzunehmen,  dass  die 
phagocytär  aufgenommenen  Bacterien  und  Gifte  intracellular  un- 
ftchädlich  gemacht  werden  können.  Darauf  kann  also  zu  einem  grossen 
Theile  der  Werih  der  Phagocytose  beruhen. 

In  den  Leukocyten  mag  dabei  eine  Art  von  Enzymwirkung  eine 
Rolle  spielen  (Kutscher),  wie  wir  es  früher  bereits  bei  der  eitrigen  Ein- 
schmelzung  andeuteten. 

Wir  sehen  also,  dass  zahlreiche  nachtheilige  Einwirkungen 
der  Zellen  und  Säfte  auf  die  lebenden  Entzündungerreger  mög- 
lich sind.  Kommen  sie  nun  wirklich  in  dieser  Weise  zur  Geltung, 
werden  die  Bacterien  durch  sie  am  Wachsthum  verhindert  oder 
ganz  vernichtet?    Die  Frage  lässt  sich  bejahen. 

Die  infectiösen  Entzündungen  gehen  sehr  häufig  in  Heilung 
über,  d.  h.  die  Mikroorganismen  sterben  in  den  Entzündungsherden 
ab  und  die  Gewebeveränderungen  bilden  sich,  soweit  es  noch  mög- 
lich ist,  zurück.  Wir  beobachten  den  Untergang  der  Spaltpilze 
sowohl  in  jenen  Leukocytenknötchen,  wie  zwischen  den  einzelnen 
Zellen,  wie  besonders  häufig  auch  in  dem  Protoplasma,  in  welches 
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sie  aufgenommen  wurden.  Metschnikoff  hat  zuerst  diese  intra- 
cellularen  Absterbevorgänge  eingehend  studiii;.  Die  Bacterien  ver- 
lieren ihre  Färbbarkeit,  die  Stäbchen  und  Spirillen  zerfallen  in 
kleinere  Theile,  in  Kömchen,  die  sich  nachher  auflösen. 

Aber  mit  dem  Nachweis  dieses  Unterganges  ist  noch  nicht 
entschieden,  ob  die  Entzündung  für  ihn  vei'antwartlich  gemacht  werden 
mttss,  ob  also  die  Bacterien  wegen  ihrer  Beziehungen  zu  den  Ent- 
zündungsproducten  absterben.  Man  könnte  ja  auch  daran  denken, 
dass  beide  Vorgänge  ohne  ursächlichen  Zusammenhang  neben  einander 
herliefen.  Doch  ist  man  heute  ziemlich  allgemein  der  gegentheiligen 
Ansicht,  ohne  dass  freilich  im  Einzelnen  schon  eine  üeberein- 
stimmung  bestände.  Der  Eine  lässt  vor  Allem  oder  allein  die 
Zellen,  der  Andere  die  Säße  (und  damit  indirect  freilich  auch  die 
Zellen),  der  Dritte  beide  gleichberechtigt  wirksam  sein. 

Es  empfiehlt  sich,  nach  diesen  allgemeinen  Erörterungen  noch 
eine  Reihe  von  Fällen  gesondert  in's  Auge  zu  fassen. 

Erinnern  wir  uns  zunächst  nochmals  an  die  oben  bereits  an- 
geführten Beispiele,  an  die  demarhirende ^  das  Todte  vom  Lebenden 
trennende,  Entxündung,  an  die  Resorption  von  Fremdkörpern  und  todten 
Geweben^  an  die  Organisation  und  die  narbige  ümsMiessung  schädliclier 
Substanzen. 

Sodann  fragen  wir  nach  der  Bedeutung  der  Eiterufig.  Wenn 
sie  ausbliebe,  würde  dann  der  infectiöse  Process  ebenso  verlaufen  ? 
Man  kann  mit  Bestimmtheit  sagen,  dass  es  nicht  der  Fall  sein 
würde.  Die  Bacterien  würden  sich  rasch  ausbreiten  und  den 
Organismus  überschwemmen.  Durch  die  Eiterung  aber  wird  ihre 
Vermehrung  uml  ihr  Eindringen  in  den  Körper  gehindert  oder  wenigstens 
erschwert,  sie  bleiben  im  Eiter  liegen  oder  gehen  zu  Gninde  und 
werden  sammt  den  von  ihnen  getödteten  Gewebeabschnitten  nach 
aussen  entleert,  wenn  der  Abscess  sich  spontan  oder  auf  chirur- 
gischen Eingriff  öffnet. 

Dieser  Auffassung  von  der  Bedeutung  der  Eitening  entspricht 
es,  dass  nach  vielfachen  Erfahrungen  eine  künstliche  Verstärkung 
der  entzündlichen  Processe  (durch  Wärme,  Breiumschläge,  Alkohol- 
einwirkung u.  s.  w.)  auf  den  Ablauf  günstig  einwirkt. 

Auch  der  Umstand,  dass  in  sterilen  Eiter  eingebrachte  Bacterien 
oft  schnell  zu  Grunde  gehen,  ist  hier  anzuführen. 

Der  Werth  der  Leukocytenansammlung  geht  aber  ferner  auch 
aus  einem  von  mir  experimentell  gewonnenen  Resultat  hervor. 
Wenn  man  Sporen  pathogener  Schimmelpilze  in  geringer  Menge  in 
die    vordere   Augenkammer  von   Kaninchen  injicirt,   so   legen  sie 
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sich  theils  auf  die  Iris,  theils  auf  die  vordere  Linsentiäche.  Da 
nun  aus  letzterer  keine  Emigration  stattfindet,  wohl  aber  aus 
ersterer,  so  werden  die  auf  der  Iris  befindlichen  Sporen  rascher 
erreicht,  als  die  in  der  Pupille  abgelagerten  und  deshalb  dicht  ein- 
gehüllt, bevor  an  die  anderen  überhaupt  Leukocyten  herangekommen 
sind.  Unter  diesen  Umständen  aber  sehen  wir  eine  ungleiche  Ent- 
wicklung der  Sporen.  Auf  der  Iris  keimen  sie  in  den  Zellknötchen 
nur  unvollkommen  aus,  während  sie  auf  der  Linse,  so  lange  sie 
von  den  Leukocyten  noch  nicht  erreicht  sind,  wachsen  und  Fäden 
bilden.  Aus  diesem  Beispiel  ergiebt  sich  die  Wirkung  des  ZellmanteU 
aufs  Deutlichste. 

Aber  im  Anschluss  an  die  Emigiation  bezw.  die  Eiterung  ist 
auch  die  Ocwebewucherung  wichtig.  Um  den  Entzündungsherd 
bildet  sich  eine  Zone  von  Granulationsgewebe  aus,  welche  um  die 
Eiterung  eine  Abscessmembran  darstellt.  Nun  wissen  wir  aus  Ex- 
perimenten, dass  das  Granulationsgewebe  undurchgängig  für  Bae- 
terien  ist.  Die  in  dem  Herde  eingeschlossenen  Bacterien  werden 
also,  sobald  die  Gewebeproliferation  einige  Ausbildung  erlangt  hat, 
an  dem  Vordringen  in  den  Körper  sicher  gehindert.  Es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  dass  ebenso,  wenn  auch  nicht  ganz  so  sicher,  das 
Granulationsgewebe  wirkt,  welches  Tuberkelbacillen  einschliesst. 
Nur  dass  hier  gewöhnlich  kein  vollkommener  Stillstand,  sondern 
nur  eine  wesentliche  Verlangsamung  des  Processes  eintritt. 

Durch  die  entzündlichen  Vorgänge  werden  also  die  Schädlichkeiten 
mehr  oder  weniger  localisirt.  Allerdings  gilt  das  hauptsächlich  für 
die  körperlichen  Gebilde,  weniger  für  etwaige  Gifte.  Diese  werden 
resorbirt,  aber  doch  wesentlich  langsamer  und  weniger  reichlich  als 
sonst.  Aber  gerade  darin  liegt  wieder  ein  Vortheil.  Eine  schnelle 
Aufnahme  der  Toxine  könnte  dem  Körper  schweren  Schaden  zu- 
fügen, eine  allmähliche  fuhrt  zur  Immunisir ung, 

Neuerdings  ist  mehrfach  darauf  hingewiesen  worden,  dass  die  Lymph- 
drüsen Organe  darstellen,  von  denen  aus  eine  Immunisirung  des  Körpers 
eintritt,  wenn  in  ihnen,  wie  es  oft  gescliieht,  Bacterien  lange  Zeit  zurück- 
gehalten werden.  Man  stellt  sich  vor,  dass  die  Lymphocyten  die  Vermittler 
sind,  indem  sie  immunisirende  Stoffe  liefern.  Ist  das  richtig,  so  gewinnen 
wir  einen  neuen  Gesichtspunkt  für  die  von  uns  so  oft  betonte  Bildung  der 
lympathischen  Knötchen  bei  der  P^ntzündung.  In  ihnen,  die  von  toxischen 
Stoffen  in  erster  Linie  getroffen  werden,  bilden  sich  die  eine  Lmnwütät  vei*- 
7nittelnden  Lymphocyten. 

Die  Unempfänglichkeit  aber,  welche  aus  der  ersten  Entzündung 
folgt,  wird  eine  zweite  gar  nicht  mehr  aufkommen  lassen.  Denn 
die    wieder    eindringenden   Schädlichkeiten    finden    nun    entweder 
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einen  für  sie  unangreifbaren  Boden  vor  oder  sie  geben  unter  der 
Einwirkung  der  jetzt  reichlicher  vorhandenen  antibacteriellen  oder 
antitoxischen  Substanzen  rascher  als  sonst  zu  Grunde. 

Ist  aber  die  Immunität  keine  vollkommene  und  tritt  wieder 
eine  Entzündung  ein,  so  machen  jetzt  die  Zellen  und  die  lebhafter 
i^uströmenden  Säfte  energiscJier  als  das  erste  Mal  ihren  Einfluss 
geltend. 

In  diesem  Zusammenhange  verdient  die  auch  früher  schon 
erwähnte  nach  vielen  Infectionen  sich  einstellende  Leukocytose  Be- 
achtung, der  Manche  eine  prognostische  Bedeutung  in  dem  Sinne 
geben  zu  sollen  glauben,  dass  ihr  Auftreten  eine  günstige,  ihr 
Fehlen  eine  ungünstige  Vorbedeutung  habe.  Der  Wertk  dieser  Leuko- 
cytose liegt  in  der  grösseren  Menge  der  zur  Verfügung  stehenden, 
ev.  weit  zahlreicher  als  sonst  auswandernden  und  auf  die  Bacterien 
deshalb  intensiver  wirkenden  Leukocyten. 

Wenn  wir  nun  nach  Maassgabe  der  vorstehenden  Erörte- 
ningen  die  Frage  aufwerfen,  ob  bei  parasitären  Erkrankungen 
unser  Organismus  oder  ob  die  Parasiten  den  grösseren  Voiiheil 
oder  Nachtheil  von  der  Entzündung  haben,  so  können  wir  sagen 
erstens,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  unzweifelhaft  die  Bacterien  u.  s.  w. 
geschädigt  oder  vernichtet  werden,  zweitens,  dass  wir  in  vielen 
anderen  Grund  haben,  das  gleiche  anzunehmen,  ohne  es  so  deut- 
lich wie  dort  beweisen  zu  können,  drittens ,  dass  wir  keinen  Fall 
kennen,  in  denen  die  Parasiten  ausgesprochenen  Nutzen  von  den 
entzündlichen  Vorgängen  hätten.  Denn  abgesehen  von  dem  Tode 
des  erkrankten  Individuums,  gehen  ja  die  Bacterien  meist  in  den 
Entzündungsherden  zu  Grunde.  Dort  aber,  wo  sie  lange  lebend 
bleiben,  wie  bei  der  Tuberculose  und  der  Lepra,  ist  es  zum 
Mindesten  zweifelhaft,  ob  sie  sich  nicht  noch  lebhafter  würden 
entwickelt  haben,  wenn  in  den  Geweben  keine  Veränderung  ein- 
getreten wäre. 

Der  Vortheil  ist  demnach  im  Grossen  und  Ganzen  auf  Seiten 
des  Organismus. 

Danach  kann  also  die  Entzündung  in  analogem  Sinne,  wie  die 
Verdauung  eine  Emährungsfunction  darstellt],  als  eine  Abwehr- 
function  betrachtet  werden,  die  allerdings  nicht  an  ein  einzelnes 
Organ  gebunden  ist,  sondern  allen  Geweben  in  wechselndem  Maasse 
zukommt. 

Nun  wird  freilich  der  Entzündunjrprocess  an  sich  fQr  die  befallenen  Ge- 
webe oder  für   unseren   ganzen  Körper    zuweilen    nachtheilis,    aber  auch 


Die  Entzündung.  397 

die  Verdauung,  obgleich  sie  für  gewöhnlich  nutzbringend  ist,  wird  zuweilen 
schädlich,  wenn  vom  Darme  aus  giftige  Substanzen  aufgenommen  werden. 

Von  sonstigen  Functionen  unterscheidet  sich  nun  die  Ent- 
zündung dadurch,  dass  sie  nicht  andauernd,  sondern  nur  unter  he- 
stimmten  Bedingungen,  bei  Angriff  äusserer  Schädlichkeiten,  voll 
zu  Tage  tritt  und  insofern  eine  nur  in  unregehnässigen  Unter- 
brechungen auftretende  Erscheinung  ist.  Man  könnte  daher  fragen, 
ob  denn  nicht  zu  erwarten  wäre,  dass  sie  im  Verlauf  der  unge- 
zählten Generationen  der  Phylogenese  hätte  eine  Abnahme  erfahren 
sollen,  ähnlich  wie  ein  nicht  oder  wenig  gebrauchtes  Organ  schwindet. 
Aber  thatsächlich  bleibt  doch  kein  Individuum  dauernd  oder  auch 
nur  längere  Zeit  ganz  von  irgend  welchen  Entzündungsprocessen 
vei'schont,  so  dass  der  Organismus  in  immerwährender  Uebung 
bleibt.  Zudem  laufen  ja  auch  im  normalen  Organismus  stets 
insensible  geringfügige  Abwehrvorgänge  ab.  Wir  sahen  ja,  dass 
in  unserer  Lunge  beständig  Staubpartikel  eindringen  und  leichte 
Entzündungen  erregen  und  es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  auch 
Bacterien  sehr  gewöhnlich  hineingelangen,  die  dann  meist  rasch 
zu  Grunde  gehen.  Auch  die  Darmwand  wird  vielfach  Gelegenheit 
zum  Eindringen  von  schädlichen  leblosen  und  lebenden  Partikeln 
und  vor  Allem  auch  von  Giften  bieten.  So  kann  man  die  looale 
Entzündung  sehr  wohl  ansehen  als  eine  auch  unter  normalen 
Verhältnissen  vorhandene,  aber  dort  wegen  ihrer  Geringfügigkeit 
nicht  wahrnehmbare  gesteigerte  Gewebefunotion. 

Die  Entzündung  hat  danach  mit  teleologischen  Vorstellungen  nicht  mehr 
zu  thun,  als  alle  anderen  Körperfunctionen.  Wie  diese,  hat  sie  sich  im 
Verlaufe  der  Phylogenese  allmählich  entwickelt. 

In  dem  Begriff  der  Abwehrfunction  liegt  es,  dass  die  Entxündung 
nicht  unter  allen  Umständen  mirksam  ist.  Intensiveren  Schädlichkeiten 
kann  sie  nicht  widerstehen  und  bei  Infectionen  durchaus  nicht 
immer  einen  für  den  Organismus  günstigen  Ausgang  herbeiführen. 
Es  ist  aber  falsch,  ihr  deshalb  den  principiellen  Charakter  einest 
nützlichen  Vorganges  abzusprechen.  Es  wäre  das  ebenso,  als  wollte 
man  eine  Armee,  die  gegen  eine  andere  nicht  aufkommen  kann, 
weil  sie  zu  klein  und  nicht  ausreichend  organisirt  ist,  deshalb  nicht 
mehr  als  eine  zur  Vertheidigung  des  Vaterlandes  geeignete  Insti- 
tution ansehen.  Der  Vergleich  lässt  sich  aber  noch  weiter  durch- 
führen. Die  Aufstellung  und  Ausrüstung  einer  übergrossen  Armee 
kann  ein  Land  ruiniren,  wie  eine  zu  intensive  Entzündung  den 
Körper.  Trotzdem  behält  sie  die  Eigenschaft  einer  vortheilhaften 
Einrichtung. 
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Hissbildiingen. 

In  allen  bisherigen  Erörterungen  haben  wir  stillschweigend 
vorausgesetzt,  dass  die  äusseren  Schädlichkeiten  den  Körper 
während  des  extrauterinen  Lebens  trafen.  Aber  viele  können  auch 
bereits  auf  den  Embnjo^  ja  auf  Ei  und  Spemiatoxoen  sich  geltend 
machen.  Principielle  Verschiedenheiten  treten  dabei  nicht  henor. 
Die  einzelnen  Zellen  leiden  in  ähnlicher  Weise,  Entzündungspro- 
cesse  verlaufen  in  den  Grundzügen  ebenso  wie  bei  Erwachsenen 
u.  s.  w.  Aber  die  Folgen  schädlicher  Einwirkungen  sind  meist 
wesentlich  andere.  Sie  müssen  sich  vor  Allem  deshalb  anders  ge- 
stalten, weil  die  wichtigsten  Lebenserscheinungen  der  fötalen  Ge- 
webe in  dem  lebhaften  Wachsthum  bestehen  und  dieses  noth wendiger 
Weise  leiden  muss.  Es  verläuft  abweichend^  in  anderer  Richtung,  es 
wird  verlangsamt,  es  wird  hier  und  da  völlig  unterbrochen.  Das  Alles 
macht  sich  um  so  mehr  bemerkbar,  je  früher  die  Läsion  einsetzt, 
je  weniger  das  betroffene  Organ  in  seiner  Ausbildung  vorgeschritten 
war.  Daraus  ergeben  sich  verschiedenartige  Entwicklungstörungen, 
deren  Resultate  wir  als  Missbildungen  (Monstra)  bezeichnen. 

Sie  machen  das  extrauterine  Leben  bald  unmöglich,  bald 
bringen  sie  grosse,  l)ald  nur  geringere  Xachtheile  mit  sich,  bald 
bleiben  sie  ohne  Bedeutung  für  da§  Individuum  oder  gar,  wenn 
es  sich  luu  innere  Organe  handelt,  völlig  unbemerkt. 

Die  Missbildungen  kommen  in  sehr  zahlreichen  und  vielgestaltigen 
Formen  zur  Beol)achtimg.  Es  kann  nicht  unsere  Absicht  sein,  sie 
auch  nur  einigermaassen  ausführlich  zur  Darstellung  zu  bringen. 
Das  würde  verhältnissmässig  zu  viel  Raum  beanspruchen  und  eine 
Erörterung  zahlreicher  anatomischer  Einzelheiten  erheischen,  die 
das  Verständniss  der  allgemeinen  Pathologie  nicht  erheblich  fordern 
und  am  besten  in  eigenen  Werken  ü])er  die  Missbildungen,  oder, 
soweit  die  Abnormitäten  nur  ein  einzelnes  Organ  betreffen,  in  den 
Lehr-  und  Handbüchern  der  speciellen  pathologischen  Anatomie 
eine  Stelle  finden.  Uns  kann  es  nur  auf  eine  kürzere  Schilderung 
und  vor  Allem  auf  die  Hervorhebung  solcher  Gesichtspunkte  an- 
kommen, die  für  einige  theils  schon  berührte  allgemein-patholo- 
gische Fraf?en  (für  die  Vererbung),  theils  für  die  noch  zu  besprechen- 
den Geschwülste  von  Wichtigkeit  sind. 

Bevor  wir  aber  die  einzelnen  Formen  in's  Auge  fassen,  empfiehlt 
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es    sich,    zunächst    die  verschiedenen   Schädlichkeiten   kennen   zu 
lernen,  welche  die  Entwicklung  beeinflussen  können. 

1.  Dahin  gehören  einmal  Allgemeinkrankheiten  der  Mutter.  Hier 
wären  zu  nennen: 

a)  solche  Krankheiten,  welche  mit  Herabsetzung  der  Ernährung 
einhergehen; 

b)  solche,  bei  denen  abnorme  Stoffe  im  Blute  circuliren,  wie  bei 
dem  Diabetes  und  bei  Infectionen  durch  Bacterien,  die  Gifte 
produciren ; 

c)  Infeciionshrankheiteny  bei  denen  die  Mikroorganismen  selbst 
auf  den  Fötus  übergehen  und  durch  in  ihm  hervorgerufene  ent- 
zündliche Processe  die  Entwicklung  ))eeinTlächtigen.  So  etwas  ist 
möglich  bei  den  pyogenen  Kokken,  den  Tuberkel})acillen,  dem 
syphilitischen  Virus  u.  s.  w.; 

d)  fieberhafte  Krankliedten^  bei  denen  die  Erhöhimg  der  Tempe- 
ratur ja  auch  den  Embryo  treffen  muss; 

e)  psychische  Einflüsse ,  welche  durch  Auslösung  von  Uterus- 
contractionen  schädlich  werden  können. 

2.  An  zweiter  Stelle  sind  die  Einwirkungen  zu  nennen,  die 
von  dem  Uterus,  den  Eihäuten  und  der  Nabelschnur  ausgehen  können. 

a)  Hierher  rechnet  eine  Uaumbewrgung  von  Seiten  des  Uterus  oder 
zu  enger  Eihäute.  Der  dadurch  comprimirte  Fötus  kann  sich 
nicht  ordentlich  entwickeln.  Vor  Allem  kommen  das  dem  etwaigen 
Druck  am  meisten  ausgesetzte  vordere  und  hintere  Körperende  und 
die  Extremitäten  in  Betracht. 

b)  Unter  diesen  Umständen  kann  ein  Ereigniss  eintreten,  welches 
ebenfalls  die  Ausbildung  wesentlich  zu  stören  geeignet  ist:  eine 
Verwachsung  der  Körperoberfläche  mit  den  Eihäuten  und  der  Placenta. 
Sie  tritt  bald  in  geringer,  bald  in  grösserer  Ausdehnimg,  l)ald  an 
dieser,  bald  an  jener  Körperstelle  auf,  wird  aber  sehr  gewöhnlich 
die  Entwicklung  des  verwachsenen  Theiles  hemmen.  Das  Kopfende 
des  Embryo  ist  bevorzugt.  Die  anfänglich  flächenhaften  Verbin- 
dungen ziehen  sich  später  oft  zu  Bändern  aus. 

c)  Längere  auf  diese  Weise  gebildete  Fäden  können  sich  zu- 
weilen um  Körpertheile,  wie  Extremitäten,  Finger,  herumschlingen 
und  dann  deren  weitere  Entwicklung  schädigen.  Aehnliches  ist 
auch  durch  Umschlingung  von  Seiten  der  Nabelschnur  möglich. 

d)  Einen  nachtheiligen  Einfluss  auf  das  Ei  hat  auch,  wenigstens 
in  den  früheren  Stadien,  eine  xu  grossp  Menge  von  Fruchtwasser 
(Hydrops  amnii). 

3.  Als   drittes  ungünstiges  Moment   kommt  ein  Trauma  in  Be- 
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tracht.  Quetschung  des  Uteinis,  Stoss  gegen  ihn,  können  die  Aus- 
bildung des  Embryo  hindern. 

4.  An  vierter  Stelle  haben  wir  eine  Reihe  von  Einflüssen  zu 
nennen,  über  deren  Wirkung  uns  Versuche  an  Thieren  unterrichtet 
haben,  während  sie  beim  Menschen  nur  zum  Theil  und  selten  in 
Betracht  kommen  oder  uns  wenigstens  in  ihrer  Bedeutung  nicht 
näher  bekannt  sind.  Aber  sie  sind  doch  für  das  Verständniss  der 
Entwicklungstörungen  von  so  allgemeinem  Interesse,  dass  wir  sie 
nicht  ganz  übergehen  können. 

Besonders  bemerkenswerth  sind  die  zuerst  von  W.  Roux  an 
Froscheiern  angestellten  Versuche,  in  denen  eine  oder  mehrere 
Furchungskugeln  zerstört  wurden  und  aus  dem  Rest  verschiedene 
Missbildungen  hervorgingen.  So  erzielte  ßoux  durch  Vernichtung 
der  einen  der  beiden  ersten  Furchungskugeln  einen  halben  Embiyo. 
Er  schloss  daraus,  dass  schon  die  erste  Furchung  die  Eisubstanz 
in  einer  füi*  den  weiteren  Aufbau  des  Körpers  maassgebenden 
Weise  theilt.  Auch  bei  Wirbellosen  entstanden  bei  analogen  Ex- 
perimenten ähnliche  unvollkommene  Embryonen.  Andere  er- 
zielten aber  auch  unter  solchen  Umständen  ganze,  wenn  auch  kleinere 
Individuen.  Das  erklärt  sich  daraus,  dass  die  restirenden  Fui-- 
chungskugeln  die  verloren  gegangenen  zu  regeneriren  vermögen 
(Postgeneration,  Rqüx),  oder  dass  sie  in  sich  ebenfalls  die  den 
zerstörten  Zellen  zukommenden,  für  gewöhnlich  nicht  weiter  ver- 
wertheten,  jetzt  aber  zur  Geltung  gelangenden  Eigenschaften  be- 
sitzen, welche  mit  den  vernichteten  Furchungszellen  fortfielen. 

Auch  mechanische  Eingriffe  auf  späteren  Stadien  der  Entwicklung, 
Umschnünmg  mit  einem  Faden,  Compression  der  Eier,  abnorme 
Lagerung,  also  Entwicklung  in  Zwangslage  (beim  Frosch  z.  B. 
Drehung  von  180^)  schufen  Missbildungen.  ^S'eben  solchen  Ein- 
griflfen  gelangten  auch  Temperaturveränderungen,  Elektricität, 
Gifte  verschiedener  Art,  die  in  verdünntem  Zustande  auf  die  ersten 
Entwicklungstadien  einwirkten,  Beschränkung  der  Sauerstoffzufuhr 
auf  bestimmte  Abschnitte  (des  Hühnereies)  zur  Anwendung.  Auch 
dadurch  wurde  die  Entwicklung  wesentlich  beeinflusst. 

Aber  die  bisher  genannten  Einwirkungen  reichen  noch  keines- 
wegs aus,  um  alle  Missbildungen  verständlich  zu  machen.  In 
manchen  Fällen  sind  wir  genöthigt,  auf  sogenannte  innere  Ursachen 
zurückzugehen,  d.  h.  anzunehmen,  dass  Ei  oder  Spermatozoon  schon 
vor  der  Befruchtung  den  Keim  zur  späteren  Missbildung  in  sich 
tragen,  also  nicht  erst  nachher  in  dieser  oder  jener  Richtung  ge- 
schädigt wurden.    Jene  innere  Beschaffenheit  kann  dann  schon  von 
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früheren  Generationen  oder  gar  von  weit  zurückliegenden  Ahnen 
im  Sinne  der  Descendenztheorie  abzuleiten  sein,  oder  sie  kann  im 
Eierstock  oder  Hoden  unter  dem  Einfluss  der  Eltern  oder  endlich 
bei  der  Vereinigung  der  beiden  Keimzellen  entstanden  sein. 

Die  Art  und  Weise  aber,  tvie  an  dem  wachsenden  Embryo  Miss- 
bildungen  zu  Stande  kommen,  ist  eine  verschiedene. 

1.  Es  besteht  erstens  die  Möglichkeit,  dass  sich  einzelne  Theile 
überhaupt  nicht  bilden.  So  kommt  es  nicht  ganz  selten  vor,  dass 
eine  Niere  völlig  fehlt.  Dann  reden  wir  von  Aplasie  oder  Agenesie. 
Aber  nicht  immer  ist  die  Störung  so  hochgradig.  Sie  kann  auch 
unter  Umständen  lediglich  in  einem  Kleinbleiben  der  Organe  ihren 
Ausdruck  finden.  Dann  wenden  wir  die  Bezeichnung  Hypoplasie 
an.  Dahin  gehören  mangelhafte  Entwicklung  des  Hodens,  der 
Ovarien,  des  Uterus,  des  Gehirns,  der  Extremitäten  u.  s.  w.  Die 
Organe  sind  dann  häufig  völlig  functionsunfähig. 

2.  Sehr  oft  sehen  wir,  dass  einzelne  Köipertheile  nicht  diejenige 
Ausbildung  erfahren,  die  sie  unter  normalen  Verhältnissen  erreichen. 
Sie  bleiben  auf  irgend  einer  früheren  Stufe  ihrer  Entwicklung 
stehen.  Dann  reden  wir  von  Ilemmungsbildungen.  Sie  sollten  also, 
w^örtlich  genommen,  irgend  eine  frühere  Bildungsstufe  repräsentiren, 
auf  der  gerade  die  Hemmung  eintrat.  Aber  das  ist  oft  insofern  nicht 
der  Fall,  als  die  gehemmten  Theile  deshalb  doch  ihr  Wachsthum 
nicht  völlig  einstellen,  sondern  sich  weiter  vergrössem  und  eine 
mehr  oder  weniger  unregelmässige  Weiterentwicklung  zeigen. 

Hemmungsbildungen  sind  sehr  häufig.  Sie  treten  vor  Allem 
gern  auf  in  Gestalt  eines  Ofi'enbleibens  fötaler  Spalten,  die  sich 
sonst  geschlossen  haben  würden. 

3.  Zuweilen  kommt  es  vor,  dass  Organe,  besonders  gleich- 
artige, wie  die  Nieren,  mit  einander  verwachsen, 

4.  Andererseits  werden  gelegentlich  Organe,  die  sonst  einfach 
bleiben,  durch  Wachsthumsprocesse  in  wechselnder  Ausdehnung 
doppelt  angelegt. 

5.  Daran  reiht  sich  die  nicht  selten  eintretende  Vertnehrung  von 
Körpertheikn.  So  ereignet  es  sich,  dass  an  Händen  und  Füssen, 
manchmal  an  allen  zugleich,  sechs  Finger  vorhanden  sind  (Polydak- 
tylie). Ebenso  können  mehr  als  zwei  Brustwarzen,  zuweilen  viele  zur 
Ausbildung  gelangen  (Polythelie  s.  o.  S.  12).  Femer  entstehen 
gelegentlich  überzählige  Zähne  und  sogar  Kiefer. 

Auch  die  übermässige  Anlage  von  Organe?i  gehört  hierher,  wie  die 
Entstehung  überzähliger  Milzen,  die  theils  neben  dem  Hauptorgan, 
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theils  mehr  oder  weniger  entfernt  von  ihm  liegen,  so  manchmal  im 
grossen  Netz.     Sie  heissen  Nebenmilzen. 

Ebenso  kann  die  Lunge  eine  grössere  Zahl  von  Lappen  ent- 
wickeln, ferner  kommt  eine  überschüssige  Bildung  an  anderen 
drüsigen  Organen  vor.  Solche  zu  reichlich  entwickelten  Theile 
können  sich  von  dem  Hauptorgan  völlig  abschnüren  und  von  ihm 
oft  auf  weite  Entfernung  getrennt  werden.  Letzteres  hängt  damit 
zusammen,  dass  der  abgetrennte  Abschnitt  mit  einem  anderen 
Organe  verbunden  ist,  welches  eine  mehr  oder  weniger  weitgreifende 
physiologische  Lageveränderung  durchmacht  und  dann  jene  Theile 
mitnimmt. 

Stücke  der  Lunge  können  so  unter  das  Zwerchfell  verlagert 
werden,  überschüssige  Läppchen  des  Pankreas  gerathen  in  die 
Wand  des  Magens  oder  des  Dünndarms,  wo  sie  zuweilen  als  mark- 
stückgrosse  dicke  Knoten  auftreten,  meist  allerdings  kleiner  sind. 
Der  Bau  solcher  Nebenpankreas  weicht  in  manchen  Einzelheiten 
von  dem  des  Hauptorganes  ab.  Vor  Allem  gelangen  die  sprossen- 
den Ausführungsgänge  nicht  immer  zur  Bildung  von  Acinis,  sie 
behalten  ihre  Structur  und  so  finden  sich  mehr  oder  weniger  grosse 
Complexe  verzweigter  mit  Cylinderepithel  ausgekleideter  Gänge. 
Die  wirklich  zu  Stande  kommenden  Acini  haben  oft  nur  ein  in- 
diflferentes  cubisches  Epithel.  Alles  das  ist  nach  dem  unter  Rück- 
bildung (S.  308  ff.)  Gesagten  begreiflich. 

Ein  ferneres  Beispiel  bietet  die  Nebenniere,  von  der  sich  häufig 
ein  kleineres  oder  grösseres  Stück  ablöst  und  isolirt  auf  der  Ober- 
fläche der  Niere  unter  der  Kapsel  oder  auch  in  die  Rinde  in 
wechselnder  Tiefe  hineinragend  angetroffen  wird.  Es  kann  die 
Grösse  eines  Stecknadelkopfes,  aber  auch  die  eines  Markstückes 
haben  oder  noch  grösseren  Umfang  erreichen.  In  anderen  Fällen 
gelangen  solche  Nebennierentheile  mit  dem  absteigenden  Hoden 
bis  in  den  Samenstrang  und  in  die  Nähe  des  Nebenhodens,  anderer- 
seits auch  bei  dem  Herabrücken  des  Eierstocks  bis  in  das  Liga- 
mentum latum.  Doch  sollen  diese  zum  Hoden  und  Ovarium  in 
Beziehung  stehenden  Nebennieren  nach  neueren  Untersuchungen 
(Aichel)  an  Ort  und  Stelle  aus  Urnierentheilen  hervorgegan- 
gen sein. 

6.  Eine  derartige  Verlago^ng  wird  aber  auch  beobachtet,  ohne 
dass  eine  überschüssige  Bildung  vorliegt.  So  werden  nicht  selten 
Abschnitte  der  ürniere  in  die  Wand  des  Uterus  dislocirt,  wo  sie 
sich  dann  merkwürdiger  Weise  erhalten,  während  das  Organ  an  der 
normalen  Stelle  der  Rückbildung  anheimfällt. 
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7.  Unter  die  Entwicklungstörungen  ist  aber  femer  ein  Er- 
halienbleiben  fötaler,  in  der  Norm  schwindender  Gewebe  zu  rechnen. 
Dahin  gehört  die  gelegentliche  Persistenz  von  Theilen  der  Kiemen- 
taschen, des  Ductus  thyreoglossus,  des  Ductus  omphalomesentericus, 
des  Urachus,  des  GAETNEB'schen  (WoLFF'schen)  Ganges  in  der 
Wand  des  Uterus,  dahin  auch  die  mehr  oder  weniger  vollkommene 
Entwicklung  des  männlichen  und  weiblichen  Genitaltractus  in  dem- 
selben Individuum  (Hermaphroditismus),  endlich  das  Vorhanden- 
sein von  Resten  der  Umiere  neben  und  in  dem  Ovarium  und 
am  Hoden. 

8.  In  Ergänzung  der  angeführten  Verlagerungen  sei  auch  noch 
auf  experimentelle  in  dieser  Richtung  gewonnene  Resultate  hinge- 
wiesen. W.  Roux  konnte  beobachten,  dass  bei  sich  entwickelnden 
Froscheiern,  zumal  nach  verspäteter  Befruchtung  einzelne  Fur- 
chungskugeln  völlig  abgesprengt  zwischen  den  anderen  Zellen  im 
mittleren  oder  inneren  Keimblatt  lagen.  Babfüeth  sah,  dass  bei 
Anstechen  von  Eiern  auf  dem  Stadium  der  Gastrula  Zellcomplexe 
des  Ectoderms  in  die  Höhle  der  Kugel  dislocirt  wurden  und  dass 
aus  ihnen  Epithelblasen  wurden,  deren  weiteres  Schicksal  nicht  ver- 
folgt werden  konnte. 

Wir   betrachten  nunmehr  die  einzelnen  Formen  der  Monstra. 

Die  Missbildungen  zerfallen  in  solche  (Doppelmissbildungen), 
bei  denen  zwei  (oder  mehrere)  Körper  in  wechselndem  Umfange  mit 
einander  zusammenhängen  oder  bei  denen  das  eine  Ende  einfach, 
das  andere  doppelt  ist  und  in  solche,  bei  denen  an  einem  einzigen 
Körper  dieser  oder  jener  Abschnitt  missbildet  ist.  Auch  im  letzteren 
Falle  können  Verdoppelungen  einzelner  Theile,  z.  B.  der  Finger 
eintreten,  aber  wir  reden  dann  nicht  von  Doppelmissbildungen. 
Diese  sind  nur  dann  gegeben,  wenn  es  sich  um  eine  doppelte  Ent- 
wicklung der  Achsengebilde  (der  Wirbelsäule)  handelt. 

1.  Die  Doppelmissbildungen  (Monstra  duplioia). 

Bei  den  Doppelmissbildungen  sind  meistens  auf  einer  Keim- 
scheibe zwei  Individuen  angelegt  worden,  aber  statt  sich  gesondert 
zu  entwickeln,  verwuchsen  sie  in  geringerem  oder  grösserem  Um- 
fange mit  einander.  Es  kann  aber  seltener  eine  Verdoppelung  auch 
dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  ein  ursprünglich  einfach  an- 
gelegter Körper  durch  Wachsthumsprocesse  sich  theilweise  ver- 
doppelt. 

Alle   diese    Missbildungen   gehen   also   aus   einem   Ei  hervor. 

Das   wird  bewiesen   durch  das  Verhalten   der  Eihäute,  die  beide, 
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Chorion  und  Amnion,  wie  auch  die  Placenta,  einfach  sind.    Das  Ge- 
schlecht ist  bei  beiden  Individuen  stets  das  gleiche. 

Jene  Verwachsung  kann  so  vor  sich  gehen,  dass  die  beiden 
Körper  in  der  Hauptsache  getrennt  bleiben.  Dann  entstehen  die 
vollständigen  Doppehnissbildungen  (Duplicitas  completa).  Oder  der 
Zusammenhang  kann  derart  sein,  dass  das  eine  Körperende,  das 
vordere  oder  hintere,  einfach,  das  andere  doppelt  ist.  Dann  liegt 
eine  unvollständige  Doppelmissbildung  vor  (Duplicitas  incompleta)» 

Die  beiden  Individuen  oder  verdoppelten  Theile  können  gleich- 
massig  ausgebildet  oder  der  eine  Theil  kann  weniger  gut  oder 
rudimentär  entwickelt  sein  und  dem  anderen  als  ein  unselbständiges 
Gebilde  anhängen.  Dann  reden  wir  von  einer  parasitären  Doppel- 
missbildung  (Duplicitas  parasitica).  Das  ausgebildete  Individuum 
heisst  Autosit,  das  andere  Parasit. 

Als  den  vollkommensten  Grad  der  Verdoppelung  kann  man^ 
die  getrennten  Zwillinge  bezeichnen. 

Aber  auch  bei  ihnen  kann  es  zu  einer  Missbildung  kommen, 
indem  der  eine  Zunlling  sich  nur  mangelhaft  eniimckelt  Das  tritt  dann 
ein,  wenn  bei  gemeinsamer  Placenta  das  Nabelschnurgefässsystem 
der  beiden  Individuen  so  in  Verbindung  steht,  dass  die  beider- 
seitigen Arterien  und  Venen  mit  einander  anastomosiren  und  wenn 
dann  das  eine  arterielle  System  das  Uebergewicht  über  das  andere 
hat.  Dann  drückt  das  Herz  des  stärkeren  Embryo  das  Blut  der 
Nabelarterie  in  die  Arterie  des  schwächeren  hinüber  und  kehrt  in 
dieser  den  Strom  um.  Hier  fliesst  dann  das  Blut  in  falscher  Rich- 
tung in  den  Embryo  hinein  und  durch  die  Venen  ebenfalls  ent- 
gegengesetzt den  normalen  Verhältnissen  wieder  heraus.  Der 
schwächere  Embryo  bekommt  also  nur  verbrauchtes  Blut  und  noch 
dazu  durch  eine  ungenügende  und  falsch  gerichtete  Circulation. 
Nun  geht  vor  Allem  das  Herz  zu  Gininde,  wesshalb  diese  in  der 
Entwicklung  zurückbleibenden  Individuen  Acardii  genannt  werden. 
Vom  übrigen  Körper  ist  meist  der  Kopf  schlecht  oder  gar  nicht 
entwickelt  (Acardii  acephali),  sehr  selten  ist  er  ausgebildet,  wäh- 
rend der  Rumpf  fehlt  (Acoimus),  häufig  bildet  der  Acardius  nur 
eine  unförmliche  mit  Haut  überzogene  Masse  (Acardius  amorphus). 

Die  Entstehung  der  Acardii  wird  verschieden  beurtheilt.  Entweder 
waren  die  Embryonen  ursprünj?lich  gleich,  die  beiden  Placenten  verschmolzen 
mit  einander  und  die  arteriellen  und  venösen  Anastomosen  bildeten  sich. 
Ungleichheiten  in  der  Entwicklung  des  beiderseitigen  placentaren  Kreislaufes, 
oder  Störungen  im  Abfluss  des  Venenblutes  führten  dann  zu  einem  üeber- 
wiegen   der   Circulation    des    einen    Fötus    und   damit   zur  Stromumkehr. 
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Oder  der  eine  Fötus  blieb  aus  anderen  Gründen  in  der  Entwicklung  zu- 
rück oder  war  von  Anfang  an  rudimentär  angelegt.  Dann  war  die  secun- 
dftre  Umkehrung  der  Circulation  leicht  verständlich. 

An  die  Acardii  schliessen  sich  am  besten  jene  Doppelmiss- 
bildungen an,  bei  denen  es  sich  um  zwei  Individuen  handelt,  von 
denen  das  eine  rudimentär  entwickelt  und  mit  dem  anderen  an  wech- 
selnder Stelle  uerbunden  oder  von  ihm  mehr  oder  weniger  umschlossen 
ist.  Es  hängt  dem  wohl  ausgebildeten  am  hinteren  Ende  (am 
Steiss),  am  vorderen  (meist  in  der  Mundhöhle)  oder  auch  an  anderen 
Orten  an  oder  es  ist  in  die  Bauchhöhle  oder  in  die  Kopfhöhle 
eingeschlossen.  Im  letzteren  Falle  reden  wir  von  fötalen  Inclu- 
sionen,  foetus  in  foetu,  während  das  im  Munde  befestigte  Gebilde 
Spignathus,  das  am  Steiss  befestigte  Sacralteratom,  Saoral- 
parasit  heisst. 

Der  rudimentäre  Körper  kann  mehr  oder  weniger  mangelhaft 
entwickelt  sein,  er  kann  z.  B.  Extremitäten  und  die  verschiedensten 
Gewebe,  wie  Darmtheile,  nervöse  Substanz,  Augenanlagen,  Mus- 
keln u.  s.  w.  aufweisen,  oder  nur  einzelne  von  diesen  Theilen  ent- 
halten. Die  Grösse  ist  zuweilen  eine  beträchtliche.  Der  Epignathus 
z.  B.  kann  den  Kopf  des  Autositen  an  Umfang  übertreffen. 

Ueber  die  erste  Entstehung  dieser  Doppelmissbildung  ist  noch  kein 
Einverständniss  erzielt.  Ahlfeld  nimmt  an,  ein  kleiner  Embrj'o  sei 
von  einem  grösseren  umwachsen  worden.  Marchand  meint,  es  müsse  ein 
von  der  ersten  Entstehung  an  rudimentär  gebliebenes  Individuum  in  jene 
Beziehung  zu  einem  vollentwickelten  getreten  sein.  Er  hält  es  für  möglich, 
dass  jenes  aus  dem  unvollkommenen  Wachsthum  eines  Richtungskörperchens 
hervorgegangen  sei,  welches  ftlr  gewöhnlich  zu  Grunde  geht  Die  Inclusion 
möchte  er  dann  aus  einem  Eindringen  des  rudimentären  Eies  zwischen 
die  Fnrchungskugeln  des  normalen,  den  Einschluss  in  die  Kopfhöhle  aus 
einer  Einlagerung  in  den  noch  nicht  geschlossenen  Schädel  ableiten. 

Als  noch  weniger  ausgebildete  zweite  Individuen  kann  man 
complicirt  zusammengesetzte,  sogenannte  Dermoide  oder  Teratome 
ansehen,  die  vor  Allem  im  Ovarium,  seltener  im  Hoden  vorkommen, 
ebenfalls  die  verschiedensten  Gewebe,  nur  in  weniger  vollkommener 
Form  als  jene  fötalen  Inclusionen  enthalten  und  wegen  ihrer  Zu- 
sammensetzung auch  rudimentäre  Ovarial-  (oder  Hoden-)para8iten 
genannt  werden.  Sie  bestehen  nach  den  neuesten  Untersuchungen 
von  WiLMS  stets  aus  Abkömmlingen  aller  drei  Keimblätter. 

Ihre  Entstehung  ist  unklar.  Sie  verrathen  in  ihrer  Zusammensetzung 
eine  nahe  Beziehung  zu  den  ftUalen  Inclusionen  und  die  Betheiligung 
aller  Keimblätter  zeigt  deutlich,  dass  sie  aus  Elementen  hervorgehen, 
welche  die  F'ähigkeit   in   sich    bargen,    die  verschiedensten  Gewebe  zu    er- 
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zeugen,  also  jedenfalls  aus  Zellen,  die  der  Eizelle  nahe  stehen.  Wilms 
meint,  es  handele  sich  um  die  Entwicklung  eines  Eierstockeies  des  Autositen. 
Marchand  hält  die  Bildung  aus  einer  Furchungskugel  för  möglich,  die  sich 
von  den  anderen  trennte  und  für  sich  weiter  entwickelte.  Dabei  bleibt 
aber  der  Umstand  zu  erklären,  dass  sich  die  Teratome  gerade  im  Ovarium 
und  Hoden  finden.  Ihre  Bedeutung  geht  im  Uebrigen  tlber  das  Gebiet  der 
Missbildungen  hinaus,  sie  sind  von  grossem  Interesse  für  die  Geschwulstlehre. 

Die  Doppelmissbildungen  im  engeren  Sinne  sind  diejenigen 
Formen,  bei  denen  die  doppelten  Theile  symmetrisch  gelagert  sind. 

In  weitaus  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  darum,  dass  auf 
einer  Keimblase  zwei  Individuen  entstanden  und  symmetrisch  mit 
einander  verwuchsen. 

Die  Vereinigung  kann  erstens  in  der  Mitte  des  Körpers  und 
zwar  im  Bereich  des  Thorax  stattfinden  (Terata  anakatadidyma). 
Die  verbindende  Brücke  kann  sehr  schmal  und  in  ihrem  knöcher- 
nen Abschnitt  durch  die  verwachsenen  Processus  xiphoidei  der 
Sterna  gebildet  sein.    Dann  heisst  die  Missbildung  Xiphopagus. 

Das  bekannteste  Beispiel  sind  die  62  Jahre  alt  gewordenen  simnesischen 
Ziriüiiuje, 

Die  Individuen  sind  in  anderen  Fällen  durch  grössere  Thorax- 
abschnitte vereinigt.  Im  höchsten  Grade  ist  dabei  das  Brustbein 
der  Länge  nach  gespalten,  die  beiden  Hälften  sind  auseinander- 
gewichen und  die  correspondirenden  Stücke  beider  Zwillinge  mit 
einander  verbunden.  So  entsteht  eine  gemeinsame  Brusthöhle  und 
obere  Bauchhöhle,  in  der  die  Weichtheile  in  wechselndem  Maasse 
in  einander  übergehen.  Diese  nicht  lebensfähige  Missbildung  heisst 
Thoracopagus.  Wenn  das  eine  Individuum  rudimentär  ist,  liegt  ein 
Thoracopagus  parasiticus  vor. 

Der  Zusammenhang  kann  aber  auch  noch  weiter  nach  oben 
gehen  und  sich  auf  die  Köpfe  erstrecken,  die  dann  seitlich  mit 
einander  verwachsen  sind  und  so  eine  verschieden  weitgehende 
Verbindung  auch  der  Gesichter  zeigen.  Das  Monstrum  heisst 
Prosopothoracopagus  oder  auch  Kephalotoracopagus  diprosojms. 

In  einer  zweiten  Gruppe  von  Fällen  sind  die  Zioiüinge  am  vorderen 
Kihyerende  zusammengewachsen  {Terata  anadidyma).  Auch  giebt  es  je 
nach  der  Ausdehnung  der  Vereinigung  auf  den  Rumpf  sehr  ver- 
schiedene Grade. 

Sind  nur  die  Köpfe  mit  einander  in  Zusammenhang,  so  haben 
wir  einen  Craniopagus  oder  Kephalopagus  vor  uns.  Die  Verwach- 
sung kann  seitlich  oder  am  Scheitel  vorhanden  sein,  im  letzteren 
Fälle   liegen    die  Individuen   in   einer  Linie.    Die  Missbildung  ist 
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bis  zu  einigen  Jahren  lebensfähig,  kommt  aber  nur  selten  vor. 
Es  giebt  auch  einen  Kephalopagus  paraaitums. 

Die  Verbindung  ist  aber  manchmal  ausgedehnter,  geht  auch  auf 
Hals  und  Brust  über.  Dann  sind  die  Köpfe  an  der  Gesichtsfläche 
verwachsen.  Man  kann  sich  das  am  besten  vorstellen,  wenn  man  sich 
denkt,  die  Gesichter  seien  median  in  der  Längsrichtung  gespalten, 
auseinandergeklappt  und  so  aufeinandergelegt,  dass  die  rechte 
Hälfte  des  einen  mit  der  linken  des  anderen  verschmolz.  Daraus 
ergeben  sich  zwei  nach  entgegengesetzter  Seite  gerichtete  Gesichter, 
die  völlig  gleich  oder  ungleich  ausgebildet  sein  können.  In  ent- 
sprechender Anordnung  sind  auch  Hals  und  Brust  verbunden.  Die 
Missbildung  heisst  Ssnioephalus,  Janioeps  oder  Janus.  Je  nach 
der  gleichmässigen  Entwicklung  der  beiden  Gesichter  unterscheidet 
man  einen  Janus  symmetros  und  asymmetros. 

Die  am  vorderen  Körperende  stattfindende  Verwachsung  dehnt 
sich  aber  in  einzelnen  Fällen  noch  weiter  nach  hinten  aus.  Dann 
ist  sie  an  Kopf  und  Brust  so  weit  durchgeführt,  dass  man  hier 
kaum  noch  Spuren  einer  doppelten  Anlage  sieht  oder  nichts  davon 
wahrnimmt.  Nur  Bauch  und  Becken  sind  dann  noch  deutlich  ge- 
trennt. Solche  Missbildungen  heissen  Dipygi,  falls  das  eine  Indi- 
viduum rudimentär  ist,  Dipygi  parasitici.  Die  am  besten  ausge- 
bildete Form  hat  vier  Beine.  Ihre  Zahl  nimmt  aber  mit  der  Zu- 
nahme der  Vereinigung  bis  auf  zwei  ab.  In  den  hochgradigsten 
Fällen  sind  nur  das  Ende  der  Wirbelsäule  und  einige  Beckentheile 
doppelt. 

Die  dritte  Gruppe  umfasst  diejenigen  Doppelmissbildungen,  bei 
denen  die  hinteren  Körperenden  verschmelzen  {Terata  kaiadidyma),  der 
Zusammenhang  aber  in  wechselndem  Umfange  nach  vom  sich  aus- 
dehnen kann. 

Sind  die  Becken  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  ver- 
einigt und  die  Rückenflächen  der  Zwillinge  einander  zugekehrt,  so 
sprechen   wir  von  Pygopagus.    Diese   Missbildung  ist   lebensfähig. 

Ein  vielgenanntes  Beispiel  bilden  neben  anderen  die  ungarischen 
Schwestern  Judith  und  Helene. 

Wenn  die  Verschmelzung  bis  zum  Nabel  hinaufreicht,  wobei 
dieser  einfach  ist,  so  heisst  das  Monstrum  Isohiopagus,  bei  dem 
auch  eine  parasitäre  Form  häufiger  vorkommt. 

Ist  die  ursprüngliche  Trennung  noch  mehr  verloren  gegangen, 
so  sind  auch  die  beiden  Thorax  mit  einander  verwachsen,  während 
die  Becken  noch  ausgedehnter  als  bei  dem  Ischiopagus  in  einander 
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übergegangen  sind.  So  entsteht  der  Ischibthoracopagus,  bei 
welchem  vier  Arme  oder  durch  Verschmelzung  der  beiden  aneinander- 
stossenden  nur  drei  oder  bei  Fehlen  derselben  nur  zwei  vorhanden  sind : 
I.  tetrabrachius,  tribrachius,  dibrachius.  Wegen  der  doppelten 
Köpfe  auf  dem  verwachsenen  Rumpf  wird  die  Missbildung  auch 
Dikephalus  mit  jenen   die   Arme   betreffenden   Zusätzen  genannt. 

Die  Entstehung  der  Dappelmissbildungen  durch  Verschmelzung  ursprünglich 
getrennter  Anlagen  bereitet  der  Erklärung  einige  Schwierigkeiten.  Die  Ver- 
wachsung selbst  allerdings  nur  in  geringem  Umfange.  Wenn  einmal  auf 
einer  Keimblase  zwei  symmetrisch  zu  einander  gelegene  Embryonalanlagen 
vorhanden  sind,  so  ist  die  Vereinigung  bei  ihrer  Flächenausdehnung  be- 
greiflich. Je  nachdem  sie  sich  von  vornherein  näher  oder  entfernter  von 
einander  befanden  und  je  nach  ihrer  Parallelität  oder  Neigung  gegen  ein- 
ander wird  die  Verschmelzung  bald  mehr,  bald  weniger  ausgedehnt,  bald 
median,  bald  an  einem  oder  dem  anderen  Körperende  erfolgen.  Die 
Schwierigkeit  liegt  also  in  der  Beantwortung  der  Frage,  wesshalb  sich  zwei 
Embryonalanlagen  bilden.  Die  Veranlassung  kann,  wie  neuerdings  0.  Schultze 
nachdrOcklich  betonte,  schon  im  Eierstockei  liegen,  wenn  es  eine  unvoll- 
kommene Theilung  eingeht,  so  dass  es  zwei  Kerne  enthält.  Aehnliches 
kann  auch  aus  Ueberreife  eines  Eies  vor  der  Befruchtung  zu  Stande  kommen. 
Solche  Eier  würden  dann  durch  zwei  Spermatozoen  befruchtet  werden,  es 
würden  sich  zwei  Furchungscentren  und  damit  auf  der  gemeinsamen  Keim- 
blase zwei  Embryonalanlagen  bilden.  Marchand  ist  gegen  dieses  Zurück- 
gehen auf  das  unbefruchtete  Ei.  Die  Doppelbildung  nehme  ihren  Anfang 
erst  nach  der  Befruchtung  und  zwar  wohl  hauptsächlich  aus  inneren,  d.  h. 
von  Anfang  an  in  den  Keimzellen  vorhandenen  Ursachen,  lür  deren  (nach 
Schultze  schon  im  Eierstockei  sich  geltend  machendes),  Vorhandensein  die 
Vererbbarkeit  der  Doppelmissbildungen  spricht.  Aber  auch  äussere  Momente 
spielen  eine  Rolle.  Wir  wissen,  dass  die  beiden  ersten  Furchungskugeln 
sich  jede  für  sich  zu  einem  ganzen  Embryo  entwickeln  können.  Wenn 
nun  die  erste  Eitheilung  unvollkommen  vor  sich  geht,  so  entsteht  aus  jeder 
Hälfte  eine  Embryonalanlage. 

Ausser  durch  Verschmelzung  zweier  Anlagen  kommt  aber  eine 
Doppelmissbildung  auch  durch  Wachsihumsvorgänge  einer  einfachen  An- 
lage zu  Stande.  Bei  Fischen  ist  so  etwas  häufig  beobachtet  worden,  beim 
Menschen  ist  es  relativ  selten.  Der  Vorgang  betrifft  nur  das 
vordere  Körperende.  Der  Kopffortsatz  theilt  sich  bei  dem  Wachs- 
thum  nach  vorn  in  zwei  mehr  oder  weniger  weit  auseinander- 
weichende Schenkel.  Die  Verdoppelung  erstreckt  sich  in  geringeren 
Graden  hauptsächlich  auf  das  Gesicht  (Diprosopus),  während 
der  Schädel  und  der  übrige  Körper  einfach  sind.  Das  Gesicht 
zeigt  wechselnde  Grade  der  Trennung.  So  unterscheidet  man  z.  B. 
je  nach  der  Ausdehnung,  in  welcher  die  beiden  benachbarten 
Augen    vereinigt   sind   oder  ganz    fehlen,   einen  Diprosopus   tetroph- 
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ihalmtis,  triophthalmus ,  diophthalmus.  Die  Doppelbildung  kann  aber 
auch  vollständiger  werden,  beide  Köpfe  ganz  trennen  {Diceplialus) 
und  auch  noch  auf  den  im  Ganzen  aber  immer  einfachen  Bumpf 
fortschreiten.  Dann  kann  es  schwierig  sein,  zu  sagen,  ob  eine 
Missbildung  durch  weitgehende  Vereinigung  zweier  Individuen 
am  hinteren  Körperende  oder  durch  Verdoppelung  am  vorderen 
vorliegt. 

2.  Die  EinBelmissbildungen. 

a)  Missbildungen  des  Centralnervensystems. 

Die  wichtigsten  Missbildungen  des  Centralnervensystems  ent- 
springen aus  einer  mangelhaften  Entwicklung,  aus  einem  Offenbleiben 
oder  einem  unvollständigen  Verschluss  der  Schädelhöhle  und  des  Wirbel- 
canals.  Beide  können  für  sich  oder  gleichzeitig  davon  betroffen 
sein.  Entweder  kommt,  bei  Bestehenbleiben  der  MeduUarrinne, 
gar  keine  geschlossene  Höhle  zu  Stande  oder  sie  zeigt  kleinere 
oder  grössere  Lücken,  welche  sich  in  manchen  Eällen  im  Wesent- 
lichen nur  auf  den  knöchernen  Theil  erstrecken  können  oder  auch 
Haut  und  darunter  liegende  Weichtheile  mit  umfassen.  Im  letz- 
teren Falle  sieht  man  in  dem  offenen  Abschnitt  das  rudimentär 
ausgebildete  Gehirn  oder  Eückenmark  freiliegen.  Denn  beide 
werden  durch  die  ausbleibende  Vereinigung  der  MeduUarwülste 
meist  nicht  vollständig  in  ihrer  Entwicklung  gehemmt. 

Am  Schädel  wird  die  hochgradigste  Missbildung  dieser  Art 
als  Anenoephalie,  Hemioephalie  oder  Acranie  bezeichnet.  Bei  ihr 
fehlen  die  Schädelhaut  und  die  platten  Schädelknochen.  Die  Basis 
des  Schädels  würde  in  manchen  Fällen  freiliegen,  wenn  sie  nicht 
von  einem  häutigen  Gewebe  bedeckt  wäre.  In  anderen  Fällen  ist 
das  Gehirn  in  Gestalt  einer  unregelmässigen  weichen  Gewebemasse 
vorhanden,  welche  der  Basis  als  ein  Wulst  von  wechselnder  Grösse 
aufliegt.  In  wieder  anderen  Fällen  ist  das  Gehirn  weiter  vorge- 
schritten und  erhebt  sich  als  ein  grösserer  rundlicher  Körper,  ganz 
oder  theilweise  mit  einer  Haut  überzogen.  Dabei  kann  das  Schädel- 
dach etwas  weiter  ausgebildet  sein,  so  dass  z.  B.  sein  vorderer  Ab- 
schnitt vorhanden  ist.  Ragt  das  Gehirn  in  solcher  Weise  heraus, 
so  spricht  man  von  Exencephalie.  Von  dieser  Missbildung  leiten 
XJebergänge  zu  einer  anderen,  bei  welcher  nur  ein  kleineres  oder 
grösseres  Loch  im  knöchernen  Schädel  vorhanden  ist,  durch  welches 
der  Inhalt  mit  äusserer  Haut  überzogen  als  ein  rundlicher,  z.B.  faust- 
oder  nussgrosser,  Körper  hervorragt.     Enthält  der  Sack  Gehirn,  so 
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reden  wir  von  Enoephalooele  (Gehimbruch),  oder  Hydrenoephalooele, 
wenn  die  im  Gehirn  enthaltene  Höhle  durch  Flüssigkeit  ausgedehnt 
ist.  Ist  in  ihm  nur  Gehirnhaut  enthalten,  so  heisst  die  Missbildung 
Meningocele  event.  Hydromeningocele.  Diese  Ausstülpungen  sitzen 
meist  am  Hinterhaupt,  aber  auch  seitlich  oder  basal  und  ragen  im 
letzteren  Fall  z.  B.  in  die  Nasenhöhle  hinein. 

Im  Bereich  des  Wirbelcanales  äussert  sich  die  Missbildung  in 
einem  auf  kleine  oder  grössere  Strecken  ausgedehnten  OfiFenbleiben 
der  MeduUarrinne.  Die  Wirbelkörper  und  die  platt  nach  den 
Seiten  abstehenden  Wirbelbogen  sind  dabei  vorhanden.  Die  Hinter- 
fläche der  ersteren  würde  freiliegen,  wenn  nicht  Rudimente  der 
Dura  und  Pia  und  event.  auch  des  Rückenmarkes  sie  bedeckten. 
Letzteres  ist  bei  kleineren  Defecten,  vor  Allem  im  Bereich  der 
Lendenwirbelsäule,  der  Fall.  Hier  sehen  wir  dann  im  Boden  der 
Rinne  in  der  Längsrichtung  eine  platte,  weissliche  Masse,  das 
uuausgebildete  Rückenmark,  auf  beiden  Seiten  eine  röthliche,  in- 
jicirte,  zarte  Membran  (Area  meduUo-vasculosa),  die  mangelhaft  aus- 
gebildete Pia  und  zwischen  ihr  und  der  äusseren  Haut  eine  glatte 
epithelbedeckte  Zone,  die  Area  epithelio-serosa.  Am  oberen  Ende 
des  rudimentären  Rückenmarkes  führt  eine  Oeflfnung  in  den  C^entral- 
canal  des  gut  entwickelten  Abschnittes  der  Medulla.  Wir  be- 
zeichnen diese  Missbildung  als  Spina  bifida,  Hhachischisis.  Sammelt 
sich  zwischen  Dura  und  Pia  Flüssigkeit  an  und  hebt  die  letztere 
mit  dem  Rudiment  der  Medulla  in  Gestalt  einer  Cyste  empor,  so 
haben  wir  eine  Spina  bifida  oystioa  vor  uns.  Wie  am  Gehirn  kann 
auch  am  Rückenmark  eine  Flüssigkeitsansammlung  in  seiner  Höhle 
vorkommen  und  diese  erweitem.  Dann  ergiebt  sich  eine  Myelo- 
oystooele.  In  anderen  Fällen  drängen  sich  nur  die  Häute  vor: 
Meningocele,  Hydromeningooele.  Die  Spina  bifida  kann  auch  von 
Haut,  die  dann  abnorm  behaart  zu  sein  pflegt,  bedeckt  sein,  ohne 
dass  eine  Prominenz  vorhanden  ist:  Spina  bifida  oooulta.  Durch 
den  Spalt  gelangen  dann  gelegentlich  Weichtheile  in  den  Wirbel- 
canal  hinein  und  zeigen  hier  ein  abnormes,  für  die  Geschwulstlehre 
verwerthbares  Wachsthum. 

Alle  diese  Missbildungen  betreffen  bald  diesen,  bald  jenen 
Theil  des  Wirbelcanals,  am  häufigsten  aber  die  Lendenwirbelsäule. 
Die  Spina  bifida  kann  den  ganzen  Canal  umfassen  und  zugleich 
verbunden  sein  mit  Acranie.  Doch  reicht  in  diesen  Fällen  die 
Spaltung  vom  Schädel  nicht  immer  über  den  ganzen  Rücken, 
sondern  manchmal  nur  über  die  Halswirbelsäule  nach  abwärts. 

Ausser  den  mit  Offenbleiben  des  MeduUarrohres  verbundenen 
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Missbildungen  kommen  nun  am  Gehirn  auch  noch  andere  Miss- 
bildungen vor,  von  denen  wir  zunächst  diejenige  erwähnen,  bei 
welcher  die  Grosshimhemisphären  nicht  getrennt,  sondern  zu  einem 
Körper  mit  einander  vereinigt  sind.  Nach  aussen  macht  sich  diese 
^lissbildung  in  einer  Abnormität  der  Augen  geltend,  die  einander 
genähert  oder  mit  einander  verwachsen  oder  zu  einem  einzigen 
verschmolzen  sind.  Der  Zustand  heisst  Synophthalmie  oder  Cyklopie. 
Die  Nase  fehlt  an  normaler  Stelle,  sie  ist  in  Form  eines  rüssel- 
artigen doppelt,  oder  einfach  durchbohrten  Fortsatzes  an  der  Stirn 
vorhanden. 

Es  sei  femer  noch  die  Mikrooephalie  angeführt,  bei  der  das 
Grosshim  mangelhaft  ausgebildet  und  zu  klein  und  der  Schädel 
entsprechend  enge  ist. 

b)  Missbildungen  an  Gesicht  und  Hals. 

Die  häufigste  Missbildung  des  Gesichtes  ist  dadurch  gegeben, 
dass  sich  der  Stimfortsatz,  bezw.  der  Zwischenkiefer  nicht  mit  den 
Oberkieferfortsätzen  vereinigt.  Dann  bleibt  einerseits  oder  beider- 
seits eine  Spalte,  die  sich  bald  nur  auf  die  Lippe,  bald  auch  auf 
den  Kiefer,  auf  den  harten  Gaumen,  an  welchem  die  Vereinigung 
von  Vomer  und  Gaumenfortsätzen  ausgeblieben  ist,  und  auf  den 
weichen  Gaumen  erstreckt.  Im  ersten  Falle  heisst  die  Missbildung 
Hasenscharte,  Labium  leporinum.  Die  weitergehenden  Spaltungen 
werden  als  Cheilognathoschisis  oder  als  Ohcilognathopalaioschisis  oder 
Wolfsrachen  bezeichnet. 

Die  Zahnstellimg  entspricht  nicht  immer  der  Angabe ,  dass 
die  Spalte  zwischen  Oberkiefer  und  Zwischenkiefer  besteht.  Denn 
dann  müsste  sie  stets  zwischen  den  Schneidezähnen  und  den  Eck- 
zähnen hindurchgehen,  sie  verläuft  aber  oft  zwischen  zwei  Schneide- 
zähnen. Indessen  handelt  es  sich  dann  darum,  dass  der  äussere 
Schneidezahn  nicht  gebildet  wurde,  während  im  Oberkiefer  ein 
überzähliger  Schneidezahn  entstand.  Die  Spalte  liegt  also  doch  an 
genannter  Stelle. 

In  seltenen  Fällen  verläuft  die  Spalte  zimächst  zuiu  Nasenloch, 
dann  aber  schräg  hinauf  zum  inneren  Augenwinkel:  primäre  schräge 
Gesichtsspalle  (Prosoposchisis  lateralis).  Neben  diesen  Fällen  giebt  es 
andere,  in  denen  eine  secimdäre  Spaltung  vorliegt,  bei  der  die  sich 
vereinigenden  Fortsätze  wieder  gelöst  oder  durch  andere  Weich theile 
spaltförmig  getrennt  wurden.  Das  ursächliche  Moment  ist  in  Ver- 
wachsungen mit  den  Eihäuten  zu  suchen,  die  durch  Zug  wirken. 
Diese  schräge  Gesichtsspalte  zieht  von  der  seitlichen  Mundöflnung 
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durch  die  Wange  zum  äusseren  Augenwinkel.  Es  giebt  auch 
mediane  Gesichtsspalten,  welche  von  der  Mitte  der  Oberlippe  nach 
aufwärts  ziehen. 

Von  den  übrigen  Gesichtsmissbildungen  sei  nur  noch  die 
Agnathia  angeführt,  bei  welcher  der  Unterkiefer  nicht  gebildet 
wurde.  Die  Ohren  rücken  dann  näher  an  einander  und  ihre  Läpp- 
chen sind  event.  mit  einander  vereinigt.  (Synotie).  Ein  geringerer 
Grad  ist  die  Mikrognathia,  die  Kleinheit  des  Unterkiefers. 

Am  Halse  finden  sich  nicht  selten  Missbildungen,  die  mit  den 
embryonalen  Kiemenbögen  in  Beziehung  stehen.  Es  sind  Ganäle, 
Fisteln,  die  von  der  Haut  bis  in  den  Rachen  führen  (vollständige 
Kiemenflsteln)  oder  beiderseits  nur  eine  Strecke  weit  in  die  Weich- 
theile  hineinreichen  (unvollständige  Fisteln).  Die  äussere  Oefi'nung 
liegt  bald  unten  über  dem  Stemoclaviculargelenk,  bald  weiter  nach 
oben.  Von  ihr  zieht  die  Fistel  schräg  nach  oben  und  endet  nun 
entweder  blind  oder  mit  einer  inneren  Oeffnung  in  die  seitliche 
Rachenwand,  von  welcher  auch  die  innere  Fistel  ausgeht.  Die 
Canäle  sind  als  Reste  der  zweiten  Schlundspalte  bezw.  der  äusseren 
Kiemenfurche,  die  von  jener  nur  durch  eine  epitheliale  Lamelle 
getrennt  ist,  aufzufassen.  Bricht  diese  trennende  Wand  durch,  so 
kann  eine  vollständige  Fistel  entstehen.  Höchst  selten  kommt  die 
erste  Schlundspalte  in  Betracht. 

Ausnahmsweise  liegt  die  äussere  Oeffnung  des  Canals  in  der 
Mittellinie  des  Halses  und  führt  nach  aufwärts,  event.  bis  zur 
Rachenwand.  Dann  ist  die  Fistel  ein  Derivat  des  Sinus  cervi- 
calis  und,  wenn  sie  vollständig  ist,  zugleich  der  zweiten  Schlund- 
spalte. 

Ausser  in  der  Gestalt  von  Fisteln  können  sich  Reste  der 
Schlundspalten  und  Kiemenfurchen  auch  als  rings  geschlossene 
Hohlräume,  als  Ctfsieriy  erhalten,  die  mit  Flüssigkeit  gefüllt  sind. 
Sie  enthalten  bald  Cylinder-,  bald  Plattenepithel,  bald  beides  zu- 
gleich. Ihre  Wand  ist  bald  glatt,  bald  uneben,  bald  ausgesprochen 
höckrig.  Unter  dem  Plattenepithel  finden  sich  oft  lymphatische 
Follikel,  die,  nach  innen  vorspringend,  zur  Unebenheit  der  Wand 
beitragen.  *  Das  Verhalten  kann  zur  Aehnlichkeit  mit  dem  der 
Rachenschleimhaut  führen,  die  ja  ebenfalls  einzelne  und  zusammen- 
hängende Follikel  enthält. 

Diese  Kiemengangsoysten  vergrössem  sich  langsam  unter  Zu- 
nahme des  Inhaltes. 

AVir  müssen  die  Cysten  zu  den  Geschwülsten  rechnen  und 
werden  deshalb  auf  sie  später  nochmals  zurückkommen. 
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Ebenso  wird  es  uns  dort  auch  interessiren,  dass  von  den  Kiemen- 
bögen  Knorpelreste  übrigbleiben  können. 

Für  die  Geschwulstlehre  sind  femer  einige  Entwicklung- 
störungen der  Schilddrüse  von  Interesse.  So  kann  sich  einmal  der 
Gang  erhalten,  aus  welchem  vom  Zungengrunde  aus  der  unpaare 
Antheil  der  Schilddrüse  hervorging,  der  Ductus  thyreoglossus.  Aus 
ihm  entwickeln  sich  unter  Umständen  Cysten,  Zweitens  kann  es 
zur  Bildung  von  Nebenschilddrüsen  ausser  den  normal  vorhandenen 
kommen. 

So  findet  sich  gelegentlich  eine  am  Zungengrunde,  auch  breitet 
sich  die  Thyreoidea  in  seltenen  Fällen  in  der  Wand  des  Kehl- 
kopfes und  der  Trachea  aus  und  kann  auf  deren  Innenfläche  zum 
Vorschein  kommen, 

c)  Missbildungen   im  Bereich   der  vorderen  Rumpfwand, 

Bei  der  von  allen  Seiten  erfolgenden  ventralen  Umbiegung  der 
Keimblätter  der  ursprünglich  platten  Embryonalanlage  können 
Störungen  in  dem  normal  bis  zum  Nabel  fortschreitenden  Ab- 
schluss  der  Bauchhöhle  eintreten,  so  dass  die  Bauclnamd  in  grösserem 
oder  geringerem  Umfange  unvollständig  abgeschlossen  wird.  Dann 
bleibt,  dem  sonstigen  Nabel  entsprechend,  eine  engere  oder  weitere 
Oefl*nung,  oder  die  Bauchwand  ist  zum  grössten  Theil  defect. 
Durch  die  Lücken  treten  Eingeweide  aus,  aber  sie  liegen  nicht 
frei  zu  Tage,  sondern  sind  von  dem  eine  Fortsetzung  der  Bauch- 
decken darstellenden  Amnion  überzogen,  welches  demnach  einen 
Sack  von  wechselndem  Umfange  bildet  Ist  er  klein,  so  geht  auf 
seiner  Höhe  oder  unteren  Fläche  der  Nabelstrang  ab,  der  um  so 
kürzer  ist,  je  umfangreicher  der  Defect  ist  und  der  unter  Umständen 
ganz  fehlt,  so  dass  die  Placenta  direct  mit  der  Sackwand  ver- 
einigt ist. 

Wenn  eine  Nabelschnur  vorhanden  ist  und  der  Sack  als  eine 
Erweiterung  ihres  centralen  Abschnittes  erscheint,  so  sprechen  wir 
von  einem  Nabelsohnurbruoh,  einer  Hemia  funiculi  umbilicalis. 
Wenn  die  Bauchwand  ausgedehnter  defect  ist,  so  liegt  eine  Pissura 
abdominis,  eine  Ectopia  visoerum,  eine  Eventeratio,  vor. 

In  dem  Bruchsack  liegen  Darmschlingen  und  bei  grossen 
Brüchen  sehr  gewöhnlich  auch  die  Leber,  die  mit  der  Wand  ver- 
wachsen zu  sein  pflegt.  Die  eigentliche  Bauchhöhle  ist  dabei  sehr 
enge  und  kleiner  als  der  Amnionsack.  Die  Wirbelsäule  zeigt 
häufig  eine  Krümmung  nach  vorn  (Lordose)  und  nicht  selten  eine 
Spina  bifida. 
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Die  Verlagerung  der  Eingeweide  beruht  nicht  auf  einem 
Herausfallen  aus  der  nicht  geschlossenen  Bauchhöhle,  sondern  auf 
einer  von  Anfang  vor  sich  gehenden  Entwicklung  an  der  unge- 
wohnten Stelle.  Es  ist  bemerkenswerth,  dass  die  vorgefallenen  Theile 
trotzdem  sich  in  den  Grundzügen  richtig  entwickeln.  Das  spricht 
für  die  Selbstdifferenzirung  der  Organe. 

In  naher  Beziehung  zum  Nabel  steht  noch  eine  andere,  zu- 
gleich den  Darm  betheiligende  Missbildung.  Durch  den  Nabel 
führt  beim  Embryo  der  Ductus  omphalo-mesaraicus  zum  Dotterbläschen. 
Dieser  Gang  kann  als  weites,  etwa  fingerlanges  Rohr  oder  auch 
als  solider  Strang  pei*sistiren  und  aus  dem  Dünndarm  seinen  Ur- 
sprung nehmend  am  Nabel  ivseriren.  Er  kann  sich  dabei  an  letz- 
terem nach  aussen  öffnen,  so  dass  hier  Koth  austritt.  Andererseits 
kommt  es  vor,  dass  der  Ductus  in  seinem  Lauf  obliterirt  und 
schwindet,  dass  aber  ein  Rest  im  Nabelring  sich  erhält  und  hier 
in  Gestalt  geschlossener  communicirender,  mit  Schleimhaut  ausge- 
kleideter Hohlräume  gefunden  wird  oder  sich  mit  seiner  Innenfläche 
als  ein  rother  schleimsecemirender  Wulst  vorwölbt.  Wucherungen 
dieser  Reste  erzeugen  Geschwülste. 

Häufiger  kommt  es  vor,  dass  der  Gang  als  ein  handschuh- 
tingerförmiges  Divertikel  ohne  Zusammenhang  mit  dem  Nabel  an  der 
Convexität  des  Dünndarmes,  Im,  bei  Neugeborenen  -3  m,  ober- 
halb des  Coecums  sitzt.  Manchmal  geht  er  seitlich  oder  nahe  dem 
Mesenterium  vom  Darm  ab  und  ist  im  letzten  Fall  von  einem 
schmalen  Mesenteriolum  begleitet.  Diese  Missbildung  wird  als 
MECKEL'sches  Divertikel  bezeichnet.  Es  kann  in  seltenen  Fällen 
auch  gegen  den  Dann  abgeschnürt  sein  und  bildet  dann  einen  an 
ihn  gehefteten  hohlen  Anhang,  der  sich  durch  Secretansammlung 
zu  einem  sogen.  Enterokystom  erweitem  kann.  Jene  Bauchspalte 
findet  in  seltenen  Fällen  nach  oben  auf  den  Thorax  in  einer 
Fissurn  tho^-acis  ihre  Fortsetzung.  Dann  ist  median  in  der  vor- 
deren Bauchwand  eine  Lücke  vorhanden,  in  welcher  der  Herzbeutel 
frei  liegt. 

Die  Thoraxspalte  kommt  aber  auch  für  sich  allein  vor.  Dann 
kann  das  Herz  selbst  sichtbar  sein  oder  es  ist  noch  vom  Herzbeutel 
bedeckt.  Da  es  häufig  nach  aussen  vorspringt,  bezeichnet  man  die 
Missbildung  als  Ectopia  cordis.  Der  Defect  zeigt  aber  manchmal 
eine  geringe  Ausbildung,  indem  die  Lücke  nur  das  knöcherne 
Sternum  betrifft,  während  die  Weichtheile  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig ausgebildet  sind :  Fisstira  sterni. 

Nach  abwärts  kann  die  Bauchspalte  sich   ebenfalls  weiter  er- 
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strecken  und  übergehen  in  einen  mangelhaften  Verschluss,  der  bis 
zur  Symphyse  herabreicht  oder  auch  diese  und  die  Oenitalien  be- 
theiligt. In  dem  unteren  Theile  der  Spalte  wölbt  sich  dann  die 
Hoffiblase,  aber  mit  der  Innenfläche  ihrer  hinteren  Wand  vor,  denn 
auch  sie  ist  vorne  offen,  an  der  Spaltbildung  also  betheiHgt.  Sie 
erscheint  als  eine  intensiv  geröthete  wulstige  Masse,  auf  der  die 
Ureteren  mehr  oder  weniger  versteckt,  aber  doch  frei  ausmünden, 
so  dass  der  Harn  nach  aussen  abfliesst.  Dieser  Defect  der  Blase 
geht  meist  über  auf  die  männliche  oder  weibliche  Urethra,  es  be- 
steht eine  Epispadie  (s.  u.),  während  man  die  Missbildung  der 
Blase  Ecstrophia  oder  Inversio  vesioae  urinariae  nennt.  Zuweilen 
finden  sich  in  der  Blasenwand  noch  Oeffnungen,  die  in  Darm- 
schlingen hineinführen,  aus  denen  sich  Koth  entleeren  kann. 

Die  Blasenspalte  nebst  Epispadie  oder  ohne  sie  kommt  aber  auch 
unabhängig  von  der  Bauchspalte,  also  bei  geschlossenem  Nabel, 
vor.  Sie  reicht  dann  bis  an  diesen  heran,  oder  ist  von  ihm  noch 
durch  eine  mit  Epidermis  bedeckte  Strecke  getrennt.  Daraus  er- 
giebt  sich,  dass  die  Inversio  vesicae  nicht  auf  einem  mangelhaften 
Abschluss  der  Bauchhöhle  beruht  und  dass  sie  in  jenen  Fällen  mit 
gleichzeitigem  Bauchbruch  nur  eine  Begleiterscheinung  darstellt. 
Es  handelt  sich  um  eine  Defectbildung  in  der  nur  aus  Ectoderm 
und  Entoderm  gebildeten  und  sich  auf  der  vorderen  Bauchwand  in 
die  Höhe  erstreckenden  Kloakenmembran,  deren  Zerreissung  ohne 
Weiteres  eine  Eröffnung  des  Urachus,  also  der  späteren  Harnblase, 
mit  sich  bringt  und  auch  eine  eventuelle  Ausmündung  des  Dick- 
darms im  Bereich  der  Blasenwand  verständlich  macht. 

Die  Harnblase  steht  aber  insofern  auch  noch  in  einer  Beziehung 
zur  vorderen  Bauchwand,  als  der  Urachus,  aus  dem  sie  sich  ent- 
wickelte, bis  zum  Nabel  offen  bleiben  kann  und  sich  dann,  nachdem 
die  Nabelschnur  entfernt  ist,  nach  aussen  öffnet,  so  dass  Harn  hier 
austritt.  Der  Nabel  kann  aber  auch  geschlossen  sein,  während  der 
zwischen  ihm  und  der  ebenfalls  geschlossenen  Blase  befindliche 
Urachus  als  continuirlicher  Canal,  oder  in  einzelnen  und  mehreren 
rundlichen  oder  länglichen  Hohlräumen  erhalten  blieb,  die  sich 
durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  zu  Urachuscysten  erweitem 
können. 

d)  Missbildungen  des  Darmcanals. 

Von  den  aus  den  Kiemenfurchen  und  -bö^'en  hervorgehenden  Miss- 
bildungen war  bereits  die  Rede. 

Im    Oesophagus  kommt    ein   völliger   Verschluss   in   wechselnder 

Höhe   vor.    Der  Canal  endet   dann  als  ein  Blindsack,  von  dessen 
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hier  beiderseits  im  Myometrium  in  der  Längsrichtung  als  einfache 
oder  mit  Ausbuchtungen  versehene,  mit  einschichtigem  Epithel  aus- 
gekleidete Röhre. 

Die  äusseren  Genitalien  können  sich  durch  starke  Ausbildung 
der  Clitoris,  durch  Verengerung  oder  Verschluss  der  Vagina  dem 
männlichen  Typus  nähern. 

2.  Mlssbildnng^n  der  einseliien  Gesehlechtsorgaae. 

Bei  männlichen  Individuen  ist  ein  Fehlen  beider  Keimdrüsen 
oder  der  einen  selten  beobachtet.  Häufiger  ist  es,  dass  beide  Hoden 
oder  nur  der  eine  nicht  in  das  Scrotum  gelangt,  sondern  schon  in 
der  Bauchhöhle  oder  im  Leistencanal  liegen  geblieben  sind  (Krypt- 
orchismus).  Dann  zeigen  sie  stets  grössere  oder  geringere  Atrophie 
und  zuweilen  auch  noch  andere  kleine  Abweichungen. 

Samenblasen  und  Prostata  können  fehlen  oder  rudimentär  sein, 
der  Penis  ist  sehr  selten  theilweise  oder  ganz  doppelt.  Er  ist  femer 
zuweilen  schlecht  entwickelt.  Die  häufigeren  Missbildungen  sind 
die  Epispadie  und  vor  Allem  die  Hypospadie.  Bei  ersterer  triflFt 
man  auf  dem  Rücken  des  Penis  eine  der  offenen  Urethra  ent- 
sprechende Längsrinne,  die  sich  in  den  meisten  Fällen  in  eine 
Blasenspalte  fortsetzt  (s.  o.  S.  415)  und  mit  ihr  die  Genese  theilt. 
Epispadie  für  sich  allein  kommt  nur  selten  vor.  Bei  der  Hypospadie 
ist  an  der  Unterseite  des  Penis  eine  Rinne  vorhanden,  die  bald 
nur  die  Glans,  bald  auch  das  übrige  Organ  betheiligt.  Es  war 
davon  schon  bei  dem  Pseudohermaphroditismus  die  Rede. 

Bei  weibliehen  Individuen  fehlt  sehr  selten  das  eine  Ovarium 
oder  beide,  oder  sie  sind  rudimentär  ausgebildet.  Gelegentlich 
findet  sich  neben  einem  grösseren  Eierstock  noch  ein  kleiner  Neben- 
eierstock. 

Die  MüLLER'schen  Gänge  können  bei  j^hrer  Ausbildung  zum 
Uterus  Abweichungen  erfahren.  Sie  bleiben  entweder  ganz  getrennt, 
so  dass  eine  doppelte  Vagina  und  ein  doppelter  Uterus,  Uterus 
duplex,  existirt,  oder  nur  zum  Theil,  so  dass  die  Verdoppelung 
unvollständig  ist,  oder  sie  treten  erst  in  der  Höhe  des  Orificium 
intemum  zusammen,  so  dass  Vagina  und  Cervix  einfach  sind. 
Wenn  sich  dann  aus  jedem  Gange  ein  Uteruskörper  entwickelt,  so 
haben  wir  einen  Uterus  bioomis  vor  uns.  Bleibt  ein  Gang  rudi- 
mentär, so  handelt  es  sich  um  einen  Uterus  unioomis. 

Der  Uterus  kann  femer  abnorm  klein  sein,  oder  bis  auf  einen 
kleinen  Rest  fehlen,  die  Vagina  kann  rudimentär  oder  ganz  ver- 
schlossen sein. 
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f)  Missbildungen  der  Respirationsorgane. 

Sehr  selten  kommt  es  vor,  dass  eine  Lunge  ganz  fehlt,  etwas 
häufiger,  dass  sie  rudimentär  entwickelt  ist  und  nur  einen  kleinen 
von  blind  endigenden  Bronchen  durchzogenen  Körper  darstellt.  Die 
Bronchen  können  sich  erweitem  und  sackförmige  Höhlen  bilden, 
die  mit  Secret  gefüllt  sind  (congenitale  Bronchiectase), 

Die  Lungen  zeigen  femer  nicht  selten  abnorme  Lappenbildung, 
so  dass  z.  B.  die  linke  drei  Lappen  hat. 

Auch  ein  einzelner  Lappen  kann  jene  rudimentäre  Entwicklung 
zeigen.  Weiterhin  schnürt  sich  zuweilen  ein  basaler  überzähliger 
Lappen  ganz  oder  theilweise  ab  und  existirt  als  ein  selbständiges 
Gebilde  mit  eigenen  Gefassen  weiter. 

Die  Bronchen,  zumal  der  rechten  Lunge,  bieten  zuweilen  ab- 
norme  Verzweigungen,  so  dass  ein  („eparterieller")  Ast  des  rechten 
Oberlappens  schon  aus  der  Trachea  entspringt. 

Die  übrigen  Missbildungen  überlassen  wir  der  Besprechung  in 
der  speciellen  pathologischen  Anatomie. 

g)  Missbildungen  der  Niere  und  der  Ureteren. 

Die  Nieren  können  beide  fehlen  oder  es  kann  nur  eine  vor- 
handen sein,  während  die  andere  rudimentär  oder  gar  nicht  ent- 
wickelt ist.    Der  dazu  gehörende  Ureter  kann  entwickelt  sein. 

Eine  häufige  Anomalie  ist  die  Hufeisenniere,  d.  h.  die  Ver- 
wachsung beider  Organe  am  unteren  Pole  quer  über  der  Wirbel- 
säule. Weit  seltener  sind  beide  Nieren  in  ein  einziges  Organ  ver- 
schmolzen. Zuweilen  liegen  die  Nieren  abnorm  tief,  neben  dem 
Kreuzbein  und  ragen  theilweise  in  das  kleine  Becken  hinein. 

Die  Ureteren  sind  nicht  selten  verdoppelt,  auf  einer  oder  auf 
beiden  Seiten.  Sie  münden  getrennt  in  die  Blase  oder  häufiger 
vereinigen  sie  sich  in  wechselnder  Höhe.  Ihre  Einmündungssteile 
in  der  Blase  kann  verschlossen  sein  oder  liegt  abnorm  in  der 
Samenblase  der  der  Urethra. 

h)  Missbildungen  der  Circulationsorgane. 

Missbildungen  des  Herzens  sind  häufig,  mannigfaltig  und  zum 
Theil  recht  complicirt.  Auf  ihre  genauere  Besprechung  müssen 
wir  verzichten. 

Eine  häufige  Anomalie  ist  das  Offenbleiben  der  VorhoflBoheide- 
wand  des  Septum  atriorum,  sei  es  nun,  dass  das  primäre  Septum  in 
"wechselnder  Höhe    unvollendet   blieb,    oder  dass    im    secundären 
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Septum  das  Foramen  ovale  sich  erhielt.  Hier  ist  von  einer  Miss- 
bildung aber  eigentlich  nur  dann  die  Rede,  wenn  das  Foramen  weit 
klafft.  Meist  handelt  es  sich  nur  um  eine  spaltförmige  Communi- 
cation,  die  sehr  häufig  (in  mehr  als  30%)  vorkommt  und  für  die 
Circulation  bedeutungslos  ist.  Doch  haben  wir  gesehen  (S.  133), 
dass  die  paradoxe  Embolie  sich  aus  der  Gegenwart  der  Oeffnung 
erklärt. 

Seltener  ist  ein  Defeot  im  Septum  ventrioulorum  aus  unvoll- 
kommener Ausbildung  der  Scheidewand.  Meist  finden  sich  zugleich 
noch  andere  Anomalien,  vor  Allem  an  den  arteriellen  Oeffnungen. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Missbildungen  betrifft  die  venösen  und 
arteriellen  Ostien.  Erstere  kommen  nur  selten  in  Betracht,  sie  können 
verengt  oder  verschlossen  sein.  Auch  die  Arterienöffnungen  zeigen 
Stenosen  bis  zu  einem  allerdings  nicht  häufigen  völligen  Verschluss 
(Atresie).  An  der  Pulmonalarterie  sind  diese  Veränderungen 
relativ  oft  zu  beobachten,  an  der  Aorta  seltener. 

Beide  Arterien  entspringen  femer  zuweilen  aus  dem  unrichtigen 
Ventrikel,  die  rechte  aus  dem  linken  und  umgekehrt  (Transposition 
der  grossen  Qefässstämme).  Diese  Abnormität  beruht  auf  einem 
f$,lschen  Wachsthum  des  Septum  trunci. 

An  den  arteriellen  Ostien,  besonders  an  der  Aorta,  ist  weiter- 
hin die  Zahl  der  Semilunarklappen  manchmal  abnorm,  auf  vier 
vermehrt  oder  meist  auf  zwei  verringert. 

Zwischen  Aorta  und  Pulmonalis  gelangt  sehr  selten  eine  ab- 
norme Communication  oberhalb  der  Klappen  zur  Beobachtung,  auch 
kann  der  Ductus  Botalli  offen  bleiben.  Vor  seiner  Abgangsstelle 
ist  in  wenigen  Fällen  eine  erhebliche  Verengerung  der  Aorta  ge- 
sehen worden. 

Im  Uebrigen  zeigen  Arterien  und  Venen  mancherlei  Verlaufs- 
anomalien. 


Achtzehnter  Abschnitt 

Die  pathologiscbe  Erweitemng  von  Hohlräumen  und  die  Bildnna 

von  Cysten. 

Ein  wohl  umschriebenes  Gebiet  pathologischen  Wachsthums 
bildet  die  Erweiterung  von  Hohlräumen,  die  zwar,  rein  theoretisch 
betrachtet,  bei  fortschreitender  Verdünnung  der  Wand  auch  ohne 
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Neubildungsvorgänge  denkbar  ist,  die  aber  in  unserem  Körper  meist 
nicht  ohne  sie  vorkommt.  Anderenfalls  würde  die  Gefahr  einer 
Berstung  nahe  liegen,  die  wir,  mit  Ausnahme  von  Blutgefasserwei- 
terungen,  nur  selten  eintreten  sehen  und  die  eben  dadurch  ver- 
mieden wird,  dass  eine  Gewebezunahme  der  Wand  eine  genügende 
Dicke  verleiht,  sie  sogar  häufig  noch  stärker  macht,  als  sie  im 
normalen  Zustande  war. 

Handelt  es  sich  um  ringsum  abgeschlossene  Hohlräume  mit 
dünn-  oder  dickflüssigem,  breiigem  Inhalt,  so  heissen  die  Gebilde 
Cysten  und  zwar  unterscheiden  wir  solitäre  und  multiple,  einkam- 
merige,  und  wenn  ein  Raum  in  mehrere  Abtheilungen  zerfällt, 
mehrkammerige  Cysten.  Bei  pathologischen  Erweiterungen  von 
Canälen  gebrauchen  wir  den  Ausdruck  Edasie,  bei  umschriebenen 
Ausbuchtungen  der  Wand  die  Bezeichnung  Divertikelj  bei  Arterien 
Aneurysma,  bei  Venen  Phlebectasie  oder  Varix. 

Wir  fassen  zunächst  die  Cysten  und  die  analogen  Ectasien 
in's  Auge. 

In  Drüsen  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  die  Secrete  nicht 
abfliessen  können,  weil  die  Ausführungsgänge  entweder  in  der 
Continuität  oder  an  ihrer  Mündung  verlegt  sind.  Dahin  führt  eine 
Entzündung  in  der  Umgebung  der  Canäle,  ein  Druck  auf  sie,  eine 
Ausfüllung  des  Lumens  durch  ein  festes  Concrement  und  dergl. 
In  solchen  Fällen  stellt  sich,  zumal  bei  völligem  Abschluss,  meist 
eine  Atrophie  des  Organs  ein.  Die  Drüsenepithelien,  die  zur 
TJnthätigkeit  verdammt  sind,  gehen  allmählich  zu  Grunde,  während 
das  Bindegewebe  unter  mehr  oder  minder  lebhafter  Wucherung 
zunimmt,  die  theils  eintritt,  weil  das  schwindende  Epithel  eine 
Gewebeentspannung  herbeiführt,  theils  weil  das  liegenbleibende, 
sich  zersetzende  und  theilweise  zur  Resorption  gelangende  Secret  eine 
entzündungerregende  Wirkung  hat  und  so  nach  den  im  sechzehnten 
Abschnitt  besprochenen  Gesichtspunkten  die  Proliferation  auslöst. 

Zuweilen  verbindet  sich  mit  einer  solchen  Atrophie  eine  Er- 
weiterung der  Drüsenräume  und  zwar  entweder  so,  dass  die  Canäle 
in  ganzer  Ausdehnung  oder  auf  längere  Strecken  eine  Ectasie  er- 
fahren, oder  so,  dass  eine  umschriebene  rundliche  Dilatation  eintritt. 
In  den  sich  erweiternden  Abschnitten  häuft  sich  das  etwa  noch  ge- 
lieferte Secret  oder  ein  Transsudat  an  und  erleidet  bei  längerem 
Verweilen  verschiedene  Veränderungen,  theils  der  Consistenz,  theils 
der  chemischen  Zusammensetzung. 

Aber  auch  ohne  dass  eine  völlige  Unwegsamkeit  des  Aus- 
führungsganges und   eine  Atrophie   der  Drüse   zu  Stande  kommt, 
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kann  sich  eine  Ausdehnung  der  Lumina  in  jenen  verschiedenen 
Formen  entwickeln.  So  haben  Verengerungen  der  Canäle  oder  ihrer 
Mündungen  und  unvollkommene  Verlegungen  oft  den  gleichen 
Effect. 

Wenn  wir  nun  die  einzelnen  Organe  durchgehen,  so  sei  die 
Niere  zuerst  genannt.  Bei  ihr  beobachten  wir  einmal  eine  Ectasie 
des  Nierenbeckens,  wenn  der  Hamabfluss  aus  dem  Ureter  erschwert 
ist.  Es  erweitert  sich,  während  die  Niere  unter  interstitiell-ent- 
zündlichen  Processen  allmählich  zu  Grunde  geht.  Wir  nennen  den 
daraus  sich  ergebenden  Zustand  Hydronephrose, 

In  der  Niere  selbst  bilden  sich  nicht  selten  aus  einer  Dilatation 
von  Glomeruluskapseln  und  Hamcanälchenabschnitten  kleinere  und 
grössere  Cysten,  welche  den  Umfang  einer  Faust  erreichen  und 
darüber  hinausgehen  können.  Sie  sind  meist  dünnwandig  und  ent- 
halten wässrige  Flüssigkeit. 

Im  Pankreas  entstehen  Cysten  aus  Erweiterungen  der  Drüsen- 
gänge. Sie  sind  dabei  manchmal  zu  vielen  rosenkranzformig  hinter- 
einander aufgereiht. 

Auch  die  Ausführungsgänge  der  Epiiheldrüsen  können  sich  cys- 
tisch umwandeln. 

Ferner  finden  sich  analoge  Dilatationen  häufig  in  der  Mamma, 
Die  Milchgänge  erfahren  eine  umschriebene  oder  auf  längere 
Strecken  ausgedehnte  Ectasie,  auch  in  Fällen,  in  denen  eine 
nennenswerthe  Abfiussbehinderung  für  das  Secret  nicht  besteht. 
In  den  Hohlräumen  ist  dann  meist  ein  dicker,  schmieriger,  bräun- 
licher Brei  oder  auch  eine  dünnere,  mehr  milchähnliche  Flüssigkeit 
enthalten. 

Von  kleineren  Drüsen  nennen  wir  Schleim^,  Schweiss-  und  Talg- 
drüsen, die  zuweilen  relativ  umfangreiche  Cysten  bilden.  Die  aus 
Talgdrüsen  hervorgehenden  umschliessen  einen  fettigen  Brei.  Sie 
werden  Atherome  genannt.  Kleine  Gebilde  der  Art  sind  die  soge- 
nannten Mitesser  des  Gesichtes. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  die  Schilddrüse  ein.  Ihre  Alveolen 
haben  keinen  Ausführungsgang.  In  ihnen  häuft  sich  gelegentlich 
das  Secret,  das  CoUoid  in  grosser  Menge  an,  während  die  Lumina 
sich  entsprechend  erweitern.  Die  ganze  Schilddrüse  nimmt  dadurch 
an  Grösse  zu,  sie  wird  zu  einer  Stninia  und  zwar  Struma  coUoides 
oder  gelatinosa.  Da  das  Organ  nunmehr  grösstentheils  aus  CoUoid 
besteht,  kann  man  auch  von  einer  CoUoidmetamorphose  reden. 

Ein  weiteres  uns  interessirendes  drüsiges  Organ  ist  die  Leber. 
Wenn  der  Gallenabfluss  verhindert  ist,  erweitem  sich  die  Gallen- 
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gänge  unter  Verdickung  ihrer  Wand  sehr  beträchtlich.  Sie  können 
dann  auch  in  der  Leber  für  einen  Finger  durchgängig  sein.  Eine 
sehr  erhebliche  Ectasie  kann  auch  die  Gallenblase  erfahren.  Wenn 
ihr  Ausführungsgang  verschlossen  ist,  kommt  zwar  keine  Galle  in 
sie  hinein,  aber  ihre  Schleimhaut  liefert  noch  ein  Secret,  welches 
sich  ansammelt.  Die  Gallenblase  kann  dann  auf  das  Mehrfache 
ausgedehnt  sein  (Hydrops  cystidis  felleae). 

Neben  den  Drüsen  und  ihren  Ausführungsgängen  erfahren 
auch  andere  normale  Hohlgebilde  zuweilen  eine  Dilatation.  Hier 
seien  nur  die  Lymphgefässe  erwähnt,  für  deren  Erweiterung  ähn- 
liche Gesichtspunkte  in  Betracht  kommen,  wie  für  die  eben  er- 
wähnten Drüsen.  Unter  Ansammlung  von  Lymphe  und  Wachs- 
thum  der  Wand  gestalten  sie  sich  zu  relativ  weiten  Röhren  oder 
rundlichen  Cysten  um. 

In  allen  bisher  angeführten  Fällen  handelte  es  sich  nun  um 
bis  dahin  normale  Hohlgebilde.  Aber  manche  erweiterte  Räume 
sind  schon  in  ihrer  Anlage  abnorm.  So  gehen  viele  Cysten  aus  Ent- 
wicklungstörungen hervor.  Aber  diese  Gebilde  gehören,  strenge 
genommen,  noch  nicht  hierher,  sondern  zu  den  im  nächsten  Abschnitt 
zu  besprechenden  Tumoren,  unter  denen  wir  noch  manche  kennen 
lernen  werden,  welche  Cysten  enthalten  oder  daraus  bestehen. 

So  viel  aber  geht  aus  dem  Mitgetheilten  hervor,  dass  die  Cysten- 
bildung  ein  häufiges  Ereigniss  ist.  Es  fragt  sich  nun  noch,  uxie  sie 
vor  sich  geht. 

Wir  haben  oben  bereits  betont,  dass  sie  niemals,  sobald  sie 
nennenswerthe  Grade  erreicht,  nur  auf  einer  einfachen  Dehnung 
der  Wand  beruht,  sondern  dass  in  dieser  stets  Neubildungsvorgänge 
ablaufen. 

Sie  bestehen  darin,  dass  einmal  sich  die  innere  Epithel-  oder 
Endothelauskleidung  über  eine  grössere  Fläche  ausdehnt,  dass  also 
die  Zellen  an  Zahl  oft  um  das  Vielfache,  ja  Hundertfache  zu- 
nehmen, dass  aber  zweitens  vor  Allem  auch  die  anderen,  haupt- 
sächlich bindegewebigen  Theile  sich  vermehren.  Die  Wand  kann 
auf  diese  Weise  auch  bei  colossaler  Erweiterung  des  Lumens  ihre 
alte  Dicke  behalten  oder  gar  erheblich  darüber  hinausgehen. 

Man  hat  meist  daran  gedacht,  dass  diese  Neubildungsprocesse 
secundärer  Natur  seien,  also  erst  im  Anschluss  an  die  voraufge- 
gangene Dehnung  der  Wand  einträten.  Die  passive  Erweiterung 
durch  das  angesammelte  Secret  wäre  dann  die  Hauptsache.  In 
diesem  Sinne  spricht  man  von  Eetentionscysien.    Bei  ihnen  soll  also 
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von  innen  her  das  Gewebe  bei  Seite  gedrängt  werden.  Aber 
dieser  abnorme  Druck  ist  in  den  meisten  Fällen  gar  nicht  vor- 
handen. Er  ist  allerdings  vrirksam  in  den  Aneurysmen  der  Arterien 
und  in  geringerem  Umfange  auch  in  den  Venectasien.  Er  wird 
sich  femer  auch  da  geltend  machen,  wo  nur  an  einer  Seite  eines 
Hohlraumes  ein  Secret  oder  ein  Transsudat  unter  einem  gewissen 
Druck  geliefert  wird,  während  die  übrige  Wand  daran  nicht  be- 
theiligt ist  und  nun  durch  den  steigenden  Inhalt  gedehnt  wird. 
So  etwas  ereignet  sich  z.  B.  gelegentlich  in  den  Capseln  der 
Glomeruli  der  Niere,  in  denen  der  Capillarknäuel  das  Hamwasser 
liefert,  ebenso  in  Harncanälchen,  in  die  vom  Glomerulus  her  der 
Harn  mit  einiger  Spannung  einströmt,  im  Nierenbecken,  welches 
aus  den  Markkegeln  gespeist  wird.  Ebenso  kann  die  Bauchhöhle 
dilatirt  werden,  wenn  aus  den  Blutgefässen  der  Därme  ein  Trans- 
sudat austritt,  welches  z.  B.  bei  Stauung  im  Pfortaderkreislauf  mit 
einiger  Energie  in  die  Höhle  sich  ergiesst.  Endlich  wird  das  Lumen 
der  Gehimventrikel  vergrössert,  wenn  aus  den  Plexus  chorioidei 
Flüssigkeit  in  grösserer  Menge  in  sie  gelangt.  Dann  entsteht  ein 
sogenannter  Hydrocephalus.  Die  Gehimsubstanz  wird  comprimirt 
und  die  Spannung  ist  immerhin  so  hoch,  dass  auch  auf  der  Innen- 
fläche des  Kiiochens  ein  Druck  lastet,  der  zu  einer  Zunahme  des 
Schädelumfanges  führt.  Aber  auch  in  allen  diesen  Fällen  ist  der 
Druck  nicht  sehr  hoch.  Er  wirkt  hauptsächlich  durch  seine  lange 
Dauer,  doch  ist  er  durchaus  nicht  allein  maassgebend  für  die 
Ectasie,  andernfalls  müsste  man  stets  eine  beträchtliche  Compression 
des  die  Eäume  auskleidenden  Epithels  beobachten,  was  durchaus 
nicht  der  Fall  ist.  Man  hat  z.  B.  in  Hydronephrosen  hohes 
Cylinderepithel  gefunden. 

In  den  Fällen  aber,  in  denen  der  Inhalt  des  Hohlraumes  von  der  ge- 
sammien  Wand  erzeugt  wird,  kann  der  Innendruck  für  die  Dilatation 
des  Lumens  nicht  allein  und  sogar  nicht  einmal  in  erster  Linie 
maassgebend  sein.  Denn  das  Secret  und  Transsudat  kann  ja  nur 
so  lange  geliefert  werden,  bis  es  an  der  Flüssigkeitsspannung  einen 
gleich  hohen  Widerstand  findet.  Dann  hört  zunächst  jede  weitere 
Füllung  auf. 

Wollte  man  sich  nun  aber  vorstellen,  der  Druck  könnte  trotz- 
dem zur  Verdrängung  der  Wand  führen,  von  der  er  erzeugt  wird, 
so  müsste  doch  die  weitere  Zunahme  des  Inhaltes  bald  aufhören, 
weil  eine  Expansion,  welche  das  Bindegewebe  zu  verdrängen  ver- 
map^,  durch  Compression  des  secemirenden  Epithels  dessen  Atrophie 
und  völligen  Schwund  bewirken  und  weil  eine  fernere  Transsuda- 
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tion    von    Seiten    des    zusammengedrückten    Wandgewebes    auf- 
hören würde. 

Nur  etwas  giebt  es,  was  unter  Umständen  zu  einer  passiven  Dilatation 
führen  könnte,  das  ist  eine  rein  physikalische  Quellung  des  Inhaltes.  Wenn 
dieser  durch  osmotische  Processe  reichlich  Wasser  anzieht,  muss  er  an 
Masse  zunehmen.  Dem  dadurch  erzeugten  Druck  könnte  kein  Gewebe 
widerstehen.  Aber  die  Bedingungen  dazu  sind  nur  selten  gegeben,  am 
ehesten,  wenn  es  sich  um  Schleim  handelt,  wie  es  z.  B.  in  den  später  zu  be- 
trachtenden Gallertkrebsen  der  Fall  ist. 

Das  Epithel  aber  zeigt  in  den  Cysten  im  Allgemeinen  keinen 
Schwund.  Es  ist  manchmal  ausgesprochen  cylindrisch,  kann  also 
unter  einem  Druck  gar  nicht  zu  leiden  haben,  oder  es  ist  cubisch 
oder  in  massigem  Grade  abgeplattet,  aber  im  Uebrigen  gut  er- 
halten. Eine  nicht  zu  beträchtliche  Höhenabnahme  würde  auch 
keine  abnorme  Compression  anzeigen,  denn  sie  muss  auch  zu  Stande 
kommen,  wenn  für  längere  Zeit  der  maximale  physiologische  Druck 
auf  dem  Epithel  lastete. 

Der  Innendruck  kann  also  allein  die  Dilatation  nicht  bewirken. 
Er  kann  allerdings  so  hoch  werden,  dass  er  die  grösste  physio- 
logisch mögliche  Weite  der  Räume  mit  sich  bringt,  aber  darüber 
hinaus  wirkt  er  nicht. 

Eine  Dilatation  ist  nur  möglich,  wenn  die  Wand  an  Substanz  au- 
nimmt  und  sich  entsprechend  in  die  f  läohe  vergrössert.  Dann 
wird  der  ja  immerhin  vorhandene  physiologische  Innendruck  die 
grössere  Fläche  anspannen,  soweit  das  neue  Gewebe  es  gestattet. 
Der  Druck  bewirkt  also  nicht  die  Ectasie,  aber  er  ist  bestimmend 
für  die  abgerundete  Form  der  Cysten. 

Die  Wand  wird  nicht  zuerst  über  das  normale  Maass  hinaus 
gedehnt  und  nimmt  erst  dann  an  Grösse  zu,  sondern  sie  erfährt  zuerst 
eine  Neubildung  von  Bestandtheilen  und  dann  erweitert  sich  der 
Cystenraum  in  entsprechendem  Umfange. 

Selbstverständlich  erfolgen  beide  Vorgänge  nicht  absatzweise, 
sondern  continuirlich  und  so  kann  man  sagen,  dass  Neubildung  von 
Wandbestandtheilen  und  Ansammlung  von  Inhalt  Hand  in  Hand  gehen- 
Das  charakteristische  physiologische  Beispiel  ist  die  Galkriblase,  die 
entwicklungsgeschichtlich  als  kleinste  Höhle  angelegt  ist,  aber  durch 
Wachsthum  sich  allmählich  zu  ihrer  späteren  Grösse  weiterbildet. 
"Wenn  dann  bei  Erwachsenen  ihr  Ausfuhrungsgang  verlegt  ist,  setzt 
sie  gleichsam  das  embryonale  Wachsthum  fort. 

Auch  in  jenen  Fällen  einer  Erweiterung  von  Hohlräumen  durch  ein- 
seitige Production  von  Flüssigkeit  schliesst    sich    an    die  Dehnung    wegen 
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der  damit  verbundenen  Entspannung  eine  Neubildung  von  Bestandtheilen 
der  Wand  an,  so  dass  diese  sich  auch  hier  gewöhnlich  verdickt.  Durch 
die  Proliferation  wird  ferner  die  Dilatation  erleichtert  oder  erst  ermöglicht. 

Es  fragt  sich  nun  schliesslich  noch,  was  denn  die  Veranlassung 
zum  Wachsihum  der  Oystenwand  ist. 

Der  erste  Anstoss  ist  in  der,  wenn  auch  nur  massigen  Dehnung 
zu  suchen,  welche  die  Wand  bei  der  maximalen,  aber  durchaus  physio- 
logischen Füllung  erfährt.  Bleibt  sie  auf  diesem  Zustand  dauernd  be- 
stehen, statt  wie  in  der  Norm  wieder  zusammenzusinken,  so  erfährt  sie 
nach  den  im  Abschnitt  14.  S.  291,  erörterten  Gesichtspunkten  eine 
innere  Entspannung  und  damit  eine  Neubildung  von  Wandbestand- 
theilen. 

Zweitens  aber  hat  das  angesammelte  und  sich  verändernde, 
zersetzende  Secret  durch  seinen  Einfluss  auf  die  Wandung  eine 
Hyperaemie  und  ev.  eine  Entzündung  zur  Folge.  Auch  daraus 
ergiebt  sich  eine  Neubildung. 

Bei  den  Geschwülsten  aber,  in  denen  Cysten  entstehen,  haben 
wir  es  mit  einem  Wachsthum  zu  thun,  welches  eben  dem  Tumor- 
charakter entspricht.  Damit  werden  wir  uns  im  nächsten  Abschnitt 
genauer  befassen. 

Nächst  den  Cysten  und  den  analog  entstehenden  Ectasien 
haben  wir  uns  kurz  mit  den  Erweiierungen  von  Blutgefässen  zu  be- 
schäftigen, die  auf  längerer  Strecke  gleichmässig  oder  ungleichmässi^ 
sich  ausdehnen  oder  umschrieben  sein  können.  Im  letzteren  Falle 
reden  wir  bei  den  Arterien  von  Aneurysmen,  bei  den  Venen  von 
Phlebectasien,  Venectasien,  Varicen.  Bei  allen  diesen  Dilatationen 
handelt  es  sich  um  primäre  Widerstandsherabsetzung  der  Wand 
durch  Schwächung  oder  Verminderung  der  musculären  und  elastischen 
Bestandtheile  und  um  eine  Ausbuchtung  dieser  erkrankten  Ab- 
schnitte durch  den  physiologischen  Blutdruck.  Die  gedehnten 
Theile  pflegen  secundär  Neubild ungs Vorgänge  zu  zeigen,  so  dass  die 
Wand  nicht  immer  dünner,  manchmal  sogar  erheblich  dicker  wird 
als  die  normale. 

Auch  die  nicht  selten  vorkommende  Erweiterung  von  Bronchen 
beruht  auf  einer  durch  entzündliche  Processe* herbeigeführten  Ver- 
minderung ihrer  Elasticität,  so  dass  die  Wand  dem  normalen  Luft- 
druck nachgiebt. 

Aehnlich  liegt  die  Sache  bei  den  DikUationen  am  Darmcanal, 
Bei  Lähmung  und  sonstiger  Schwächung  der  Wandung  des  Magens 
wird  sein  Lumen  ungewöhnlich  weit  (Magenerweiterung),  gesteigerter 
Tnnendruck  durch  angesammelte  Speisen  hat  die  gleichen  Folgen. 
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Die  umschriebenen  Ausbuchtungen  femer,  -wie  sie  am  Oesophagus 
als  Pulsionsdivertikel,  femer  am  Dünn-  und  Dickdarm  vorkommen, 
finden  ihre  Erklärung  in  dem  Vorhandensein  congenital  schwacher 
oder  später  geschwächter  Stellen,  die  dem  physiologischen  Drucke 
des  Inhaltes  nicht  zu  widerstehen  vermögen. 


Nennzelmter  Abschnitt. 
Die  Geschwfllste. 

1.  Einleitung. 

Nachdem  wir  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  eine  Reihe  von 
Neubildungsvorgängen  kennen  gelernt  haben,  die  sich  an  primäre 
andere  Gewebeveränderungen  anschliessen,  bleibt  uns  jetzt  noch  ein 
Gebiet  übrig,  auf  welchem  wir  es  mit  Vermehrungsprocessen  zu  thun 
haben,  die  weder  zu  den  regenerativen,  noch  den  compensatorisch-hypertro- 
phischen,  noch  zu  denjeniyen  gehören,  welche  toir  bei  Entzündungen  eintreten 
sehen.  Alle  diese  bisher  betrachteten  Neubildungen  vollziehen  sich  im 
Rahmen  der  normalen  Organisation.  Freilich  entstehen  nicht 
immer  wieder  typische  Gewebe.  Sie  bleiben,  wie  bei  der  Regene- 
ration, manchmal  an  Ausbildung  hinter  den  normalen  zurück,  oder 
sie  entwickeln  sich,  wie  bei  der  Entzündung,  zuweilen  reichlicher 
als  sie  sonst  gewesen  sein  würden  und  können  in  dieser  Form 
lange  bestehen  bleiben.  Aber  sie  sind  doch  in  organischer  Weise 
mit  der  Umgebung  in  Zusammenhang,  sie  stellen  nur  eine  locale,  zu 
weit  gehende  Production  von  Gewebe  dar. 

Doch  finden  sich  immerhin  Beziehungen  der  entzündlichen  Wucherung 
zu  den  Geschwülsten.     Wir  werden  darauf  zurückkommen. 

Nun  giebt  es  aber  davon  verschiedene  Neubildungen,  die  sich 
dadurch  auszeichnen,  das  sich  abgegrenzte  Bezirke  bilden,  die  nicht 
einfache  Hyperplasien  darstellen,  sondern  etwas  für  sich  Bestehendes, 
in  sich  abgeschlossene  Gewebeoomplexe. 

Einige  Beispiele  werden  das  klar  machen.  So  kann  ein 
wachsender  Bindegewebsabschnitt  durch  seine  Vergrösserung  einen 
Knoten  erzeugen,  der  sich  von  der  Umgebung  als  ein  selbständiges 
Gebilde  abhebt,  insofern  er  mit  ihr  nicht,  wie  ein  entsprechend  grosser 
normaler  Theil  der  Bindesubstanz,  sondern  weit  weniger  innig,  oft 


428  Neunzehnter  Abschnitt 

nur  sehr  locker  und  zwar  der  Hauptsache  nach  durch  Gefässe  zu- 
sammenhängt. So  kann  sich  zweitens  mitten  in  andersartigem  Ge- 
webe durch  Wucherung  von  Knorpel  eine  Neubildung  verschiedener  ! 
Grösse  entwickeln,  die  sich  nach  Aussehen  und  Consistenz  gut  I 
abhebt  und  scharf  umgrenzt  erscheint.  So  kann  drittens  auch 
aus  Proliferation  von  Epithel  mit  maassgebender  oder  neben- 
sächlicher Betheiligung  von  Bindegewebe  und  Gefässen  ein  Knoten 
hervorgehen,  der  sich  deutlich  als  etwas  Besonderes  zu  erkennen 
giebt  u.  s.  w. 

Solche  neugebildeten,  in  sich  abgesohlossenen,  bald  aus  diesen, 
bald  aus  jenen  Gewebearten  bestehenden  Bezirke,  die  im  Allge- 
meinen in  der  Form  von  Knoten  auftreten,  nennen  wir  Ge- 
schwülste, Tumoren  oder  auch  wohl  Neubildungen. 

In  der  relativen  Selbständigkeit  des  neuen  Gewebes  liegt 
das  wichtigste  Kriterium  der  Geschwulst.  Doch  muss  der  Begriff 
noch  nach  einigen  Richtungen  vervollständigt  werden. 

Der  Tumor  ist  nämlich  erstens  in  einem  Punkte,  in  seiner 
Ernährung,  durchaus  abhängig  vom  Organismus,  an  dem  er  wächst. 
Darüber  hinaus  zeigt  er  eine  weitgehende,  in  den  einzelnen 
Formen  allerdings  wechselnde,   manchmal  völlige  Unabhängigkeit. 

Zweitens  bietet  der  Tumor  zwar  im  Einzelnen  manche  Ab- 
weichungen von  dem  gleichartigen  normalen  Gewebe,  stimmt  aber 
doch  andererseits  in  allen  wesentlichen  Punkten  mit  ihm.  Überein. 

Es  ist  heute  kaum  noch  erforderlich,  daran  zu  erinnern,  dass  die  Neu- 
bildung nur  solche  Elemente  enthalten  kann,  die  in  gleicher  oder  ähnlicher 
Form  in  dem  befallenen  Körper  vorkommen,  dass  also  z.  B.  die  Geschwulst 
eines  Säugethiers  niemals  Federn,   die  eines  Vogels  keine  Haare  aufweist. 

Drittens  zeichnen  sich  die  Neubildungen  dadurch  aus,  dass  sie 
im  Allgemeinen  keinen  Abschluss  ihres  Wachsthums  erreichen,  d.  h.  also 
bald  langsamer,  bald  rascher,  aber  doch  unaufhaltsam  sich  ver- 
grössern.  Doch  gilt  diese  Regel  nicht  absolut,  wir  werden  einige 
wenige  Ausnahmen  kennen  lernen. 

Versuchen  wir  nun  unter  Zugrundelegung  der  bisher  angeführten 
Eigenthümlichkeiten  eine  Definitian  des  Begriffes  Tumor  zu  geben, 
so  können  wir  das  in  folgender  Weise  thun: 

Geschwülste  sind  in  sich  abgeschlossene,  vom  Organismus 
in  ihrer  Ernährung  abhängige,  sonst  in  hohem  Maasse,  manchmal 
ganz  unabhängige  Neubildungen  von  Geweben,  die  mit  denen  des 
normalen  Körpers  mehr  oder  woniger,  niemals  ganz,  überein- 
stimmen und  keinen  definitiven  Abschluss  ihres  Wachsthums  er- 
reichen. 
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Diese  etwas  umständliche,  aber  nicht  wohl  kürzer  zu  fassende 
Definition  müssen  wir  nun  noch  durch  einige  Ausführungen  er- 
gänzen, die  zwar  einerseits  erst  voll  verstanden  werden  können, 
wenn  wir  die  einzelnen  Geschwulstformen  kennen,  die  aber  doch 
andererseits  als  Grundlage  zur  Darstellung  der  letzteren  voraus- 
geschickt werden  müssen.  Auf  Manches  werden  wir  dann  nachher 
noch  einmal  einzugehen  genöthigt  sein. 

Wir  sagten,  dass  die  Beziehungen  der  Tumoren  zum  übrigen 
Organismus  hauptsächlich  durch  die  Ernährung,  d.  h.  also  durch 
die  em-  und  ausführenden  Blutgefässe,  gegeben  sind.  Zuweilen  handelt 
es  sich  dabei  lediglich  um  Arterien  und  Venen,  die  an  einer  Seite 
eintreten,  ohne  dass  im  übrigen  Umfange  Anastomosen  mit  der 
Nachbarschaft  beständen.  So  wird  es  z.  B.  bei  jenen  Geschwülsten 
sein,  die  über  eine  freie  Fläche  herausragen  und  gar  nur  dünn 
gestielt  sind.  In  anderen  Fällen  gehen  ringsherum  grössere  Ge- 
fässe  hinein,  oder  es  bestehen  wenigstens  allseitige  capiUare  Zu- 
sammenhänge. 

Die  Blutgefässe  der  Geschwülste  sind  durchaus  nicht  immer 
in  deutliche  Arterien,  Venen  und  Capillaren  geschieden.  Am 
häufigsten  ist  das  noch  bei  langsam  wachsenden  der  Fall,  in 
denen  genügende  Zeit  zur  vollen  Ausbildung  vorhanden  ist.  Aber 
auch  da  ist  vor  Allem  die  Arterienwand  meist  nicht  so  regelmässig 
gebaut  wie  sonst.  Noch  weniger  trifft  das  bei  den  rasch  wachsenden 
Tumoren  zu.  Hier  kann  man  oft  nur  zwischen  weiten  und  engen 
Gefässen  unterscheiden.  Aber  auch  die  grossen  Lumina  zeigen 
häufig  nur  eine  relativ  dünne,  nicht  deutlich  geschichtete  Wand 
ohne  elastische  oder  musculäre  Elemente.  Sehr  gewöhnlich  haben 
auch  weite  Gefässe  nur  einen  capillaren  Charakter.  Ausser  durch 
Blutgefässe  bestehen  bei  den  Tumoren  auch  Verbindungen  anderer 
Art  mit  den  angrenzenden  Theilen,  So  gehen  die  knöchernen  Neu- 
bildungen gern  continuirlich  aus  dem  Skelet  hervor,  die  knorpeligen 
sind  mit  ihm  ebenfalls  häufig  fest  verbunden.  So  hängen  die  aus 
Bindegewebe  bestehenden  Geschwülste  in  wechselnder  Dichtigkeit 
mit  der  Umgebung  durch  Fasern  zusammen.  Dasselbe  gilt  auch 
für  den  bindegewebigen  Grundstock  solcher  Tumoren,  deren 
charakteristische  Bestandtheile  anderer  Abkunft  sind  als  die  Binde- 
substanz. Diese  besonderen  Tumortheile,  wie  z.  B.  Epithel,  sind 
entweder  von  der  Nachbarschaft  ganz  isolirt  oder  sie  dringen  in 
sie  vor,  sind  aber  auch  dann  noch  insofern  durchaus  von  ihr  ge- 
trennt, als  sie  in  ihr  wie  die  Wurzel  im  Boden  einen  fremden  Be- 
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standtheil  ausmachen  und  nicht  organisch  mit  dem  um  sie  befind- 
lichen Gewebe  zusammenhängen. 

Je  nach  der  Art  der  Verbindung  ist  also  die  Abgeschlossenheit 
der  Neubildung  bald  grösser,  bald  geringer,  prinoipiell  aber  stets 
vorhanden  und  zwar  zu  allen  Zeiten  ihrer  Entwicklung. 

Gehen  wir  nun  zur  Zusammensetzung  der  Tumoren  über,  so 
giebt  es  keine  Zellart,  die  nicht  an  der  Bildung  des  einen  oder 
anderen  betheiligt  sein  könnte,  aber  die  eine,  z.  B.  die  Ganglien- 
zelle, das  Flimmerepithel,  spielt  nur  eine  äusserst  geringe,  die 
andere,  z.  B.  die  Bindegewebe-  und  Epithelzelle,  eine  sehr  grosse 
Rolle. 

Eueine  dieser  Zellarten  kann  naturgemäss  für  sich  allein  einen 
Tumor  bilden.  Es  handelt  sich  immer  um  Gewebe  ähnlich  denen 
des  normalen  Organismus. 

Aber  viele  Tumoren  bestehen  nur  aus  einer  Oewebeart,  z.  B.  aus 
Bindegewebe,  Fettgewebe  u.  s.  w.,  wobei  wir  immer  die  Blutgefässe 
als  integrirende  Theile,  nicht  als  ein  besonderes  Gewebe  rechnen, 
da  ja  sonst  auch  jene  Geschwülste  zusammengesetzter  Natur  wären. 
Zahlreiche  andere  Neubildungen  aber  enthalten  xwei  und  mehr  Ge- 
webe, Bei  den  epithelialen  Tnmoren  ist  das  ohne  Weiteres  ver- 
ständlich, da  Epithel  ohne  Bindegewebe  nicht  existiren  kann.  Wir 
finden  aber  femer  z.  B.  auch  Bindesubstanz  mit  Fett-,  Knorpel- 
oder Knochengewebe  gemischt  oder  treffen  alle  diese  Bestandtheile 
zugleich  an.  Auch  Epithel  in  seinen  verschiedenen  Arten  kann 
hinzukommen.  Dann  haben  wir  oft  ausserordentlich  mannigfaltig 
aufgebaute  Neubildungen.  Dabei  können  alle  diese  Gebilde  von 
Anfang  an  vorhanden  gewesen  sein  oder  sie  können  sich,  wenn  es 
sich  um  Tumoren  bei  Embryonen  handelt,  aus  einem  mehr  oder 
weniger  indifferenten  Gewebe  ebenso  entwickeln,  wie  es  die  nor- 
malen Körpertheile  thun. 

Aber  nach  den  früheren  Bemerkungen  dürfen  wir  nun  nicht 
erwarten,  dass  der  Bau  der  Geschwulstbestandtheile  genau  mit 
demjenigen  der  normalen  entsprechenden  Gebilde  übereinstimmt. 
Denn  die  Bedingungen,  unter  denen  die  Tumoren  wachsen,  gestatten 
das  nicht.  Wir  haben  ja  in  dem  Abschnitt  über  Metaplasie  und 
Rückbildung  auseinandergesetzt,  dass  nur  die  nach  jeder  ßichtimg 
typisch  in  den  Körper  eingefügten  Zellen  und  Gewebe  ihre  volle 
Differenzirung  erlangen  und  behalten.  Die  Qeschvmlstelemente,  die 
unter  so  völlig  anderen  Verhältnissen  waeJisen,  werden  daher  bald  grössere, 
bald  geringere  Abweichungen  zeigen.  Regelrecht  gebautes  Muskelgewebe, 
oder    typische   Drüsensubstanz    kommt   für   gewöhnlich   nicht  vor. 
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Ebensowenig  ist  auf  eine  normale  Function  derartiger  Bestandtheile 
zu  rechnen.  Denn  die  Zellen  zeigen  eben  Veränderungen,  die  wir 
als  Eüokbildungsvorgänge,  als  einen  Uebergang  in  einen  weniger 
differenzirten  Zustand,  aufzufassen  haben. 

Doch  gehen  die  typischen  Eigenschaften  nur  in  relativ  wenigen 
Fällen  so  weit  verloren,  dass  man  den  Geschwülsten  nicht  mehr 
ansehen  kann,  welche  Elemente  es  ursprünglich  waren,  durch  deren 
Wucherung  der  Tumor  entstand.  Wenn  es  aber  wirklich  einmal 
zu  einer  so  hochgradigen  Srückbildung  gekommen  ist,  dann  bereiten 
die  fraglichen  Neubildungen  unserem  Verständniss  um  so  mehr 
Schwierigkeiten,  als  neben  den  Abweichungen  der  einzelnen  Zellen 
auch  ihre  Anordnung  zum  Gewebe  oft  wesentlich  raodificirt  ist,  so 
dass  wir  an  keine  der  normalen  Structuren  erinnert  werden. 

Dazu  kommt  nun  noch,  dass  auch  die  Beziehung  zur  Umgebung 
keinen  sicheren  Aufschluss  über  die  Natur  der  Tumorelemente 
giebt.  Denn  eine  Geschwulst,  die  in  einem  abgeschlossenen,  wohl 
charakterisirten  Organ  sitzt,  muss  durcha/us  nicht  aus  dessen  Be- 
standtheüen  hervorgegcmgen  sein,  sie  kann  sich  aus  fremden  Gebilden 
entwickelt  haben,  die  durch  einen  abnormen  Process  in  jenes  Organ 
hineingeriethen.  Daher  darf  man  niemals  ohne  Weiteres  sagen, 
dass  eine  Neubildung  von  einem  Körpertheil,  zu  dem  sie  in  räum- 
licher Beziehung  steht,  ausging,  man  sollte  zunächst  immer  nur 
sagen,  dass  die  Geschwulst  in  oder  an  diesem  oder  jenem  Organ 
sitzt  und  der  genaueren  Untersuchung  die  weitere  Bestimmung 
vorbehalten. 

Ebensowenig  aber,  wie  das  makroskopische  Verhalten  sind  die 
histologischen  Zusammenhänge  mit  der  Umgebung  maassgebend. 
Auch  wenn  Tumorzellen  mit  den  normalen  Organbestandtheilen 
oontinuirlieh  zusammenhängen,  darf  daraus  kein  Sohluss  auf  die 
Genese  gemacht  werden.  Denn  da  die  Geschwulst  ursprünglich 
kleiner  war  und  allmählich  aus  sich  selbst  heraus  wuchs,  so  werden 
die  Verbindungen  mit  dem  angrenzenden  Theil  secundärer  Natur 
sein.  Auf  diesen  wichtigen  Punkt  werden  wir  noch  häufig  ein- 
gehen. 

Es  kann  also  unter  Umständen  völlig  unmöglich  sein,  mit 
Sicherheit  zu  sagen,  welche  Zellarten  durch  ihre  Proliferation  den 
Tumor  erzeugten.  Das  ist  für  uns  deshalb  von  Wichtigkeit,  weil 
unser  Bestreben  nach  dem  Vorgange  Vibchow's  darauf  hinausgeht, 
den  Zell"  und  Gewebecharakter  der  Eintheilung  der  Geschwülste  zu  Grunde 
%u  legen.  In  den  meisten  Fällen  gelingt  uns  das  ja  auch  nach 
Wunsch.    Aber  wir  sind  in  Verlegenheit,  wenn  wir  nicht  zu  sagen 
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vermögen,  mit  welcher  Zellart  wir  es  zu  thun  haben.  Dann  kann 
uns  zwar  manchmal  noch  ein  Zurückgehen  auf  erste  Anfangstadien 
der  Neubildung  helfen,  wenn  sie  uns  zufällig  in  die  Hände  fallen.  Doch 
gelingt  das  nicht  immer  und  so  bleiben  einige  Geschwülste,  die  wir 
nicht  sicher  unterbringen  können. 

Deshalb  ist  von  Hansemann  vorgeschlagen  worden,  vorläufig 
den  Bau  der  Tumoren  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Abkunft  zum  Ein- 
theilungsprincip  zu  machen.  Aber  das  bringt  wieder  einen  grösseren 
Nachtheil  insofern  mit  sich,  als  die'  Abkömmlinge  verschiedener 
Gewebe  ähnliche  Structuren  erzeugen  können  und  als  deshalb 
genetisch  ganz  verschiedene  Tumoren  zusammengestellt  werden 
würden. 

Es  scheint  mir  daher  besser,  im  Princip  an  der  histogeneHschen 
Mntheilung  festzuhalten  und  im  gegebenen  Falle  ruhig  einzugestehen, 
dass  wir  einen  Tumor  noch  nicht  richtig  zu  beurtheilen  wissen. 
Dabei  mag  dann  die  Aehnlichkeit  mit  anderen  besser  gekannten 
Neubildungen  gebührend  hervorgehoben  werden.  So  vermeiden  wir 
am  besten  die  Gefahr,  dass  wir  über  einer  morphologischen  Be- 
nennung das  Forschen  nach  der  Abstammung  vergessen.  Denn 
diese  interessirt  uns  ja  vor  allen  Dingen,  erst  wenn  wir  sie  kennen, 
sind  wir  befriedigt.  Nur  dann  dürfen  wir  hoffen,  das  Zustande- 
kommen der  Geschwulstbildung  aufklären  zu  können.  Von  der 
Lösung  dieser  Frage  aber  hängt  eine  wirksame  Bekämpfung  der 
durch  die  Neubildungen  bedingten  Gefahren  ab. 

Die  Bedeutung  der  Oeschwülste  für  den  Organismus  ist  in  den  ein- 
zelnen Fällen  in  weiten  Grenzen  verschieden. 

Eine  erste  ungünstige  Einwirkung  der  Tumoren  ergiebt  sich 
aus  ihrer  beständig  andauernden  QrössenxurMhme.  Mit  ihr  ist  noth- 
wendig  eine  Verdrängung  der  angrenzenden  Theile  verbunden,  durch 
welche  je  nach  dem  Werthe,  den  das  betroffene  Organ  für  den 
Organismus  hat,  ein  bald  geringer,  bald  grosser  Schaden,  bald  eine 
directe  Lebensgefahr  entsteht.  Ein  Tumor  z.  B.,  der  nur  Haut  bei 
Seite  schiebt,  wird  ohne  ernsten  Nachtheil  bleiben  können,  während 
einer,  der  das  Gehirn  comprimirt,  unter  Umständen  rasch  tödtlich 
wirkt.  Stösst  er  an  Hohlgebilde,  so  werden  sie  verengt.  Bei  Blut- 
gefässen kann  daraus  eine  Unterbrechung  des  Kreislaufes  mit 
ihren  Folgen  resultiren. 

Das  Wachsthum  der  Neubildung  erfolgt  dabei  entweder  so, 
dass  sie  geschlossen  an  Volumen  xunimmt,  wie  ein  Gummiball,  den 
man  aufbläst,  oder  so,  dass  die  einzelnen  histologischen  Elemente  des 
Tumors  in  die  Nachbarschaft  hineinumchem,   etwa  so  wie  eine  Pflanze 
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in  den  Boden  eindringt.  Die  erate  Art  der  Ausbreitung  nennen 
wir  expansives,  die  zweite  mßtrirmdes  Wachsthum  (Fig.  205).  Letzteres 
ist  für  die  Nachbargewebe  im  Allgemeinen  nachtheiliger  als  das 
erster«.  Denn  wenn  die  Geschwulstmassen  sich  zwischen  die  ein- 
zelnen normalen  Theile  Torachieben,  können  sie  dieselben  ausgie- 
biger schädigen,  als  wenn  die  Geschwulst  als  Ganzes  sich  ausdehnt. 
Eine  Druckwirkung  ist  es  dabei  in  erster  Linie,  welche  die  Gewebe 
trifit  und  dnrch  Atrophie  zu  Grunde  richtet.  Aber  es  kommt 
weiterhin  in  Betracht,  dass  die  vordringenden  Tumorzellen,  zumal 
diejenigen,  welche  bindegewebiger  Abkunft  sind,  phagocytäre  Fähig- 
keiten habei)  und  die  durch  Druck  in  ihrer  Lebensenergie  herabge- 
setzten Gewebetheile   in    sich   aufnehmen   und    weiter    verarbeiten 
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können.  Ferner  aber  gehen  von  den  Tumoren  enixündunffetregmde 
Einflüsse  aus,  die  einerseits  ebenso  zu  erklären  sind,  wie  bei  jedem 
Fremdkörper.  Eine  Neubildung  ist  eben  ein  fremdes  Gebilde. 
Andererseits  aber  kommt  in  Betracht,  dass  die  Geschwulst  auch 
Sloffwechselproducte-  an  die  Umgebung  abgiebt,  welche  für  diese 
schädlich  sein  können.  Aus  rasch  wachsenden  zelligen  Geschwülsten 
werden  mancherlei  nachtheilig  wirkende,  dem  Stoffwechsel  entstam- 
mende Substanzen  iu  die  anstoasenden  Gewebe  gelangen.  Auch 
Stoffe,  welche  von  Tumorbestandtheilen  secemirt  wurden,  gehören 
hierher  und  ebenso  andere  Stoffe,  welche  aus  untergehenden,  zer- 
fallenden Theilen  der  Neubildung  frei  werden.  Alle  solche  Pro- 
ducte  wirken  nachtheilig  auf  die  Nachbarschaft,  führen  Degenera- 
tion oder  Entzündung  herbei.  Letztere  macht  sich  nicht  selten  in 
Emigration  geltend.  Die  Leukocyten  dringen  zuweilen  in  grosser 
Zahl  nach  den  Regeln   der  Chemotaxis   in  die  Tumoren  ein.     Die 
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Entzündung  erleichtert  aber  andererseits  durch  die  von  ihr  ab- 
hängige bessere  Ernährung  und  dadurch,  dass  sie  die  Gewebe 
weicher  macht,  das  Wachsthum  und  das  Vordringen  der  Ge- 
schwulst. 

Die  wünschenswerthe  Beseitigung  der  Neubildungen  erfolgt  fast 
ausnahmslos  durch  den  Chirurgen  und  das  Messer  hilft  bei  vielen 
dauernd.  Aber  manchmal  sehen  wir,  dass  nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit  die  gleiche  Geschwulst  an  derselben  Stelle  wieder- 
kehrt, dass  ein  Beeidiv  auftritt.  Das  beruht  stets  darauf,  dass 
Theile  des  Tumors  zurückblieben,  weil  man  ihre  Gegenwart  mit 
blossem  Auge  nicht  erkennen  konnte  oder  weil  sie  aus  technischen 
Gründen  nicht  entfembar  waren.  Nur  dadurch  wird  ausserdem 
noch,  wenn  auch  nur  selten,  ein  Recidiv  vorgetäuscht,  dass  die- 
selbe oder  eine  ähnliche  Schädlickkeit,  welche  die  erste  Geschwulst 
hervorrief,  an  derselben  Stelle  nochmals  eine  zweite  erzeugte. 

Die  grösste  Bedeutung  erlangen  aber  manche  Tumoren  da- 
durch, dass  sie  zur  Entstehung  räumlich  von  ihnen  getrennter, 
mehr  oder  weniger  zahlreicher  gleichartiger  Neubildungen  im 
übrigen  Körper  führen,  dass  sie,  wie  wir  sagen,  Metastasen  machen 
(s.  S.  121),  die  nun  ihrerseits  durch  ihr  Wachsthum  die  Nachbar- 
schaft vernichten  und  die  ev.  wieder  zu  neuen  Metastasen  Veran- 
lassung geben.  Diese  Verbreitung  im  Organismus  kann  in  gewissem 
Umfange  continuirlich  so  zu  Stande  kommen ,  dass  die  Tumorzellen 
in  Lymphgefässen  weiterwachsen,  ohne  hier  grössere  Knoten  zu 
erzeugen  und  dass  sie  erst  später,  vor  Allem  in  einer  Lymph- 
drüse wieder  umfangreichere  Geschwülste  bilden.  Auch  in  Blut- 
gefässen kann  ein  ähnliches  strangförmiges  Wachsthum  stattfinden. 
So  wuchert  z.  B.  ein  Tumor  der  Schilddrüse  in  Gestalt  von  wurm- 
ähnlichen Zügen  durch  die  Vena  jugularis  und  cava  superior  bis 
in  das  rechte  Herz,  ebenso  ein  Tumor  der  Niere  durch  die  Vena 
renalis  und  cava  inferior  bis  ebendahin. 

Weitaus  die  meisten  Metastasen  aber  kommen  zu  Stande  dadurch, 
dass  sich  von  der  primären  Neubildung  einzelne  Zellen  oder  grössere  Gewebe- 
theile  ablösen  und  nun  mit  dem  Blut- oder  Lymphstrom  an  andere  Stellen, 
vor  Allem  in  innere  Organe  gelangen  und  sich  hier  wiederum  ver- 
mehren. Die  Regeln  derartiger  Metastasirungen  ergeben  sich  aus 
dem  im  Abschnitt  Vm  über  die  Embolie  Gesagten  (s.  S.  131). 

Eine  dritte  Art  der  Metastasirung  kommt  nur  in  bestimmten 
Kegionen  des  Körpers,  nämlich  in  den  grossen  serösen  Höhlen  vor. 
Wenn  in  sie  Geschwulstzellen  gelangen,  so  können  sie  durch  die 
Bewegungen  der  Eingeweide  über  die  freien  Flächen  ausgebreitet  werden  und 
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nun  hier  oder  dort  sich  festsetzen  und  wuchern.  Am  häufigsten 
sehen  wir  so  etwas  in  der  Bauchhöhle,  in  welcher  Tumorelemente 
z.  B.  vom  Magen  aus,  über  das  ganze  Peritoneum  zerstreut  werden 
können.  Das  wechselnde  Verhalten  der  Tumoren  zum  übrigen 
Körper  giebt  nun  Veranlassung  zu  der  praktisch  wichtigen  Unter- 
scheidung zwischen  gutartigen  und  bösartigen  Neubildungen. 
Doch  ist  damit  nicht  etwa  eine  Trennung  in  zwei  scharf  geschie- 
dene Gruppen  oder  ein  Eintheilungsprincip  gegeben.  Denn  eine 
Grenze  zwischen  beiden  Kategorien  giebt  es  nicht. 

Outartige  Tumoren  sind  diejenigen,  welche  bei  ihrer  Vergrösse- 
rung  nur  gefährlich  werden,  wenn  sie  ein  lebenswichtiges  Organ 
comprimiren,  welche  sich  ferner  leicht  vollständig  exstirpiren  lassen 
und  keine  Metastasen  machen. 

Bösartige  Neubildungen  zeigen  dagegen  ein  die  Nachbarschaft 
infiltrirendes  zerstörendes  Wachsthum,  sind  schwer  im  ganzen  Um- 
fange  xu  entfernen,  recidiviren  deshalb  leicht  und  bilden  sehr  gern 
Metasta^sen. 

Nur  selten  kommt  es  vor,  dass  eine  für  gewöhnlich  gutartige 
Geschwulst  metastasirty  etwas  häufiger  schon,  dass  sie  nach  unvoll- 
kommener Exstirpation  wiederkehrt.  Beides  würde  weit  häufiger 
sein  und  der  Unterschied  zwischen  benignen  und  malignen  Tumoren 
würde  sich  noch  mehr  verwischen,  we^n  nicht  durch  den  Umstand, 
dass  viele  Neubildungen,  eben  die  gutartigen,  in  sich  geschlossen, 
expansiv  wachsen,  einerseits  die  leichte  Entfembarkeit,  anderer- 
seits die  UnWahrscheinlichkeit  gegeben  wäre,  dass  solche  Ge- 
schwülste in  die  Blut-  und  Lymphgefasse  hineindringen.  Die  Diffe- 
renz der  beiden  Gruppen  beruht  also  in  erster  Linie  auf  der  Vei- 
schiedenartigkeit  des  Wachsthums,  nicht  etwa  darauf,  dass  die  gutartigen 
Tumoren  ihrer  Beschaffenheit  nach  nicht  zur  Metastasenbildung 
befähigt  wären.  Der  Unterschied  wird  aber  dadurch  noch  mehr 
verwischt,  dass  auch  viele  maligne  Tumoren  durchaus  nicht  von 
Anfang  an  diesen  Charakter  haben  müssen.  Manche  können  lange 
in  durchaus  harmloser  Form  existiren  und  dann  ohne  Schaden  be- 
seitigt werden.  Erst  wenn  sie  über  ein  gewisses  Maass  hinaus  gut- 
artig gewachsen  sind,  wenn  ihre  Proliferation  einen  begünstigenden 
äusseren  Anstoss  bekommt,  wenn  sie  dann  an  ein  Lymph-  oder 
Blutgefäss  herankommen,  deren  Wand  durch  Druck  zum  Schwund 
bringen,  so  dass  sie  in  das  Lumen  eindringen  und  nun  zur  Meta- 
stasenbildung führen  können,  tritt  die  Malignität  zu  Tage.  Wir 
werden   das  bei  einzelnen   Tumoren   besonders   hervorheben.    Die 

TInmöglichkeit    aber,   die   gutartigen   und  die  bösartigen  Tumoren 
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scharf  von  einander  zu  trennen,  hat  eine  weitgehende  Bedeutung 
fiir  die  Frage  der  Geschwulstgenese.  Denn  wenn  die  Trennung 
nach  ihrem  biologischen  Verhalten  nicht  möglich  ist,  so  kann  auch 
die  Aeüologi»  keine  yerschiedene  sein.  Auf  gutartige  und  bösartige 
Tumoren  müssen  dieselben  Gesichtspunkte  Anwendung  finden. 

Die  Bedeutung  der  Geschwülste  ist  nun  aber  mit  den  genannten 
Klriterien  noch  nicht  erschöpft  Viele,  besonders  die  rasch  wachsenden, 
zeigen  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Zerfall,  die  zum  Theil  da- 
durch bedingt  ist,  dass  die  Gefässe  schliesslich  nicht  mehr  hin- 
reichen, die  grosse  Zellmasse  zu  ernähren.  Dann  tritt  fettige  Ent- 
artung und  Nekrose  ein.  Die  dabei  frei  werdenden  Zerfallproducte 
können  resorbirt  werden  und  dann  dem  Körper  schaden.  Noch  mehr 
wird  das  geschehen,  wenn  in  den  schlechter  ernährten  Theilen  sich 
Bacterien  ansiedeln  und  wenn  nun  deren  Gifte  aufgenommen  werden. 
Auch  die  Stoffwechselproducte  einer  rasöh  wachsenden  Neubildung 
dürften  nach  Art  und  Menge  schädlich  sein.  Alle  die  nachtheiligen 
aus  den  Tumoren  in  den  Organismus  aufgenommenen  Stoffe  ver- 
giften ihn  in  mehr  oder  weniger  augenfälliger  Weise.  Daraus 
entsteht  eine,  allerdings  meist  durch  andere  Momente  unterstützte 
Ernährungsstörung,  die  wir  als  Kachexie  zu  bezeichnen  pflegen. 

2.  Einige  Vorbemerkungen  über  die  Entstehung  der  Geschwülste. 

Ueber  die  schwierige  Frage  nach  der  Entstehung  der  Ge- 
schwülste können  wir  uns  eingehend  erst  aussprechen,  wenn  wir 
die  einzelnen  Tumoren  kennen  gelernt  haben.  Aber  da  die  ver- 
schiedenen Neubildungen  auch  mit  Rücksicht  auf  ihre  Genese  be- 
trachtet werden  müssen,  so  können  wir  an  ihre  Erörterung  nicht 
herantreten,  wenn  wir  nicht  vorher  auf  einige  Gesichtspunkte 
kurz  hingewiesen  haben,  welche  für  die  Entstehung  in  Betracht 
kommen. 

In  der  Hauptsache  stehen  sich  zwei  Anschauungen  gegenüber. 

Die  Entstehung  der  Tumoren  kann  nämlich  erstens  darauf 
bezogen  werden,  dass  Zellen,  die  in  normaler  Weise  und  in  normaler 
Umgebung  einen  Bestandtheil  des  Organismus  ausmachen,  aus  sich 
heraus  in  Wucherung  gerathen  und  so  einen  Tumor  bilden.  Diese 
Auffassung  wird  von  den  meisten  Pathologen  vertreten.  Ueber  die 
Veranlassung  zu  dem  abnormen  Wachsthum  macht  man  sich  ver- 
schiedene Vorstellungen.  Erwähnt  sei  hier  nur,  dass  die  Einen 
eine  primäre,  ihrem  Wesen  nach  unbekannte,  biologische  Aenderung 
der  Zellen  annehmen,  die  Anderen  sich  vorstellen,  dass  der  durch 
parasitäre  Lebewesen  gesetzte  Reiz  die  Wucherung  auslöse. 
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Eine  andere  Erklärung  geht  davon  aus,  dass  die  Zellen,  aus 
denen  die  Neubildungen  sich  entwickeln,  deshalb  in  Wucherung 
geriethen,  weil  sie  zu  der  Zeit,  als  sie  die  Geschwulst  zu  bilden 
begannen,  bereits  nicht  mehr  typisch  in  den  Organismus  eingefügt, 
nicht  mehr  mit  der  Umgebung  in  normalem  Zusammenhang  oder 
gar  an  andere  Stellen,  in  andere  Gewebe  verlagert  waren.  Der 
dahin  führende  Vorgang  kann  in  die  Entwicklungszeit  des  Embryo 
wie  es  Cohnhbim  zuerst  eingehend  vertreten  hat,  oder  in  das  ex- 
trauterine Leben  fallen. 

Ich  halte  diese  zweite  Auffassung  für  die  richtige  und  werde 
sie  eingehend  zu  begründen  versuchen. 

3.  Die  Eintheilung  der  G^sohwülste. 

Die  Eintheilung  der  Geschwülste  wird  in  wechselnder  Weise 
vorgenommen.  Mir  scheint  es  am  besten,  wie  es  auch  am  meisten 
geschieht,  von  der  Histogenese  auszugehen  und  die  Tumoren  nach 
ihrer  geweblichen  Zusammensetzung  zu  ordnen.  Dabei  ergiebt 
sich  aber  die  eine  Schwierigkeit,  dass  aus  demselben  Gewebe 
mehrere  Neubildungen  hervorgehen  können,  so  dass  die  Zahl  der 
Geschwülste  die  der  normalen  Gewebe,  denen  überhaupt  Tumoren 
ihren  Ursprung  verdanken,  nicht  unerheblich  übertriflFt.  Deshalb 
empfiehlt  es  sich,  von  einer  Eintheilung,  wie  sie  etwa  der  normale 
Histologe  vornimmt,  abzusehen  und  die  Geschwülste,  allerdings 
unter  Berücksichtigung  ihrer  geweblichen  Verwandtschaft,  gleich- 
werthig  an  einander  zu  reihen.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  man 
dabei  im  Allgemeinen  von  den  einfacheren  zu  den  zusammenge- 
setzten fortschreiten  wird.  Wir  werden  demgemäss  die  Tumoren 
in  folgender  Weise  ordnen. 

Den  Beginn  macht  das  Fibrom^  welches  aus  Bindegewebe  be- 
steht. Dann  folgen  das  Lipom,  welches  von  Fettgewebe,  das  Chon- 
drom, welches  von  Knorpelgewebe,  das  Chordom,  welches  von  Chorda- 
gewebe, das  Osteom,  welches  von  Knochengewebe,  das  Myom,  welches 
von  Muskelgewebe,  das  Angiom,  welches  von  Gefässgewebe,  das 
Neurom,  welches  von  Nervengewebe  gebildet  wird. 

Daran  schliesst  sich  das  Sarkom,  welches  vom  Bindegewebe 
abstammt,  aber  fast  allein  aus  Zellen  aufgebaut  ist.  Es  zerfällt  in 
eine  Reihe  von  Unterabtheilungen,  je  nach  den  verschiedenen 
Arten  des  Bindegewebes,  die  als  Ausgang  in  Betracht  kommen. 
Man  redet  von  Sarkom  schlechtweg,  wenn  gewöhnliche  Bindegewebe- 
zellen, von  Osteosarkom,  wenn  Zellen  des  knöchernen  Skeletes,  von 
Chondrosarkom,    wenn    solche   des   Knorpels    die   Neubildung   er- 
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zeugten,  von  Riesenzellensarkom,  wenn  neben  den  vom  Knochen 
abstammenden  Zellen  in  maassgebender  Menge  auch  Riesenzellen 
gleicher  Abkunft  anwesend  sind.  An  das  Sarkom  reiht  sich  so- 
dann an  das  Myxome  welches  aus  Schleimgewebe,  das  Lymphosarkom^ 
welches  aus  lymphoidem  Gewebe  besteht,  und  welchem  zwei  ähn- 
lich gebaute  Tumoren,  das  durch  seine  grüne  Farbe  ausgezeichnete 
Cklorom  und  das  von  Elementen  des  Knochenmarks  ausgehende 
Myelom  nahestehen,  femer  das  Melanom,  welches  sich  aus  Pigment- 
zellen (Chromatophoren)  aufbaut. 

Etwas  complicirter  sind  die  Neubildungen,  welche  Epithel,  aber 
daneben  natürlich  auch  Bindegewebe  enthalten.  Diese  beiden  Be- 
standtheile  können  in  doppelter  Beziehung  zu  einander  stehen» 
Es  giebt  erstens  Tumoren,  die  ich  fibroepüheliale  nenne,  in  denen 
Epithel  und  Bindegewebe  in  demselben  Zusammenhange  wie  unter 
normalen  Verhältnissen  gleichberechtigt  neben  einander  vorkommen. 
Hierher  rechnen  Neubildungen,  die  der  äusseren  Haut  und  den 
von  ihr  abstammenden  Flächen,  solche,  die  der  Blasenschleimhaut^ 
solche,  die  den  Schleimhäuten  des  Respirations-  und  Verdauungs- 
tractus,  solche,  die  anderen  mit  einschichtigem  Epithel  bekleideten 
Flächen,  solche,  die  drüssigen  Organen  entsprechen  und  solche,  die 
Hohlräume  bilden,  die  entweder  mit  Plattenepithel  oder  mit 
Schleimhautepithel  oder  mit  Drüsenepithel  ausgekleidet  sind.  Die 
zweite  hierher  gehörige  Gruppe  wird  von  dem  Cardnom  gebildet,  einem 
Tumor,  in  welchem  das  Epithel  dem  Bindegewebe  gegenüber  eine 
selbständige  Stellung  einnimmt  und  allein  den  Tumor  charakterisirt. 
Manche  möchten  den  Namen  Carcinom  fallen  lassen,  allein  er 
scheint  mir  durchaus  brauchbar,  wenn  man  sich  nur  daran  gewöhnt^ 
so  viele  Unterabtheilungen  zu  machen,  wie  einzelne  Epithelarten  darin 
vorkommen.  Man  muss  unterscheiden  das  Plattenepithelcarcinom, 
das  Cylinderzellencarcinom,  die  Carcinome  mit  den  verschiedenen 
Arten  von  Drüsenepithelien,  also  der  Mamma,  der  Leber,  der  Niere, 
der  Lunge,  des  Hodens,  der  Ovarien,  der  Speicheldrüsen,  der 
Nebennieren  u.  s.  w.,  ferner  Carcinome  der  Epithelien  der  Eihäute^ 
und  solche  der  Epithelien  der  serösen  Höhlen. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  weiterhin  das  Gliom  ein, 
welches  einmal  aus  Elementen  besteht,  die  der  Stützsubstanz  des 
Centralnervensystems  entsprechen,  also  epithelialer  Abkunft  sind, 
und  zweitens  aus  Bestandtheilen  der  Retina  hervorgeht. 

Wir  unterscheiden  ferner  das  Endotheliom,  welches  aus  Endo- 
tbelien  hervorgeht.    Es  ist  eine  schlecht  abgegrenzte  Geschwulstart. 

Endlich  haben   wir   eine  Gruppe   von  Tumoren,   die   sich   aus 
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mehreren  oder  vielen  Geweben  aufbauen.     Wir  nennen  sie  Misch- 
geackwülsie. 

4.  Die  dioEelnen  Arten  der  GeBOh-wOlste. 
a)  Das  Fibrom. 
Das  Fibrom  ist  eine   in  Gestalt  rundlicber,   oft   sehr   umfang- 
reicher Knoten    auftretende,   aus   Bindegewebe,   d.   h.    aus  Zellen, 
Fibrillen  undGefUssen  bestehende  Gesehwulst,  deren  makroskopisches 
und  histologisches  Aussehen  aber  mancherlei,  in  erster  Linie  durch 
das  Verhalten    der   In- 
tercellularsubstanz    be- 
dingte  Verschiedenheit 
zeigen  kann.    Denn  die 
Fibrillen  sind,  mit  noch 
grösserer   Abwechslung 
als  in  den  verschiedenen 
Arten     des     normalen 
Bindegewebes,  bald  sehr 
fein ,    bald    grob ,    bald 
einzeln,  bald  zu  Bündeln 
vereinigt,    bald    locker 
iFig.  206),    bald  enger 
geflochten.     Je    weiter 
sie  aus  einander  liegen, 
destogrössereZwischen-  Fig.  206. 

räume  bleiben  Ühriff  die        Wolchee,  ödemitögeB  Fibrom   der  Haut.    ZwiBchen    den 
"  locker  gelloohteneQ  FibriUaii  einzelne  spindelige  Zellen 

durch  Gewebe flÜSSlgkeit  »nm  Theil  mit  langen  AualSufern, 

ausgefüllt  sind. 

Von  dem  Bau  der  Zwiscbensubstanz  hängt  die  makroskopische 
Beschaffenheit  natürlich  insofern  ab,  als  dicht  gefügte  Fibrome  hart, 
locker  angeordnete  wenig  consistent  sind.  Jene  können  an  Härte 
das  festeste  Bindegewebe  des  normalen  Körpers  übertreffen,  diese, 
zumal  bei  abnormer  Ansammlung  von  Gewebeflüssigkeit,  ungewöhnlich 
weich  sein.  Die  festen  Fibrome  haben  eine  sehnig  glänzende,  aber 
nicht  gleichmässig  gebaute  Schnittfläche,  denn  die  Faserzüge  laufen 
ja  einander  nicht  parallel,  sondern  durchflechten  sich  in  der  mannig- 
faltigsten Weise.  So  müssen  sie  durch  das  Messer  bald  längs-, 
bald  quer-,  bald  schräg  getroffen  sein  und  danach  das  Licht  ver- 
schieden reflectiren.  Die  parallel  durchschnittenen  erscheinen  am 
hellsten,  weiss  und  glänzend,  die  anderen  in  leichten  Abstufungen 
dunkler,   grauer,  jene  bilden  in  allen  möglieben  Richtungen  ver- 
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laafende  Züge,  diese  dazwischen  unregelmäsBige,  meist  madlicbe 
Felder,  Je  nach  der  Sreite  und  Dichtigkeit  der  Faserzüge,  je 
nach  ihrer  stärkeren  oder  schwächeren  Windung  tritt  die  Zeichnung 
der  Schnittfläche  bald  mehr,  bald  weniger  deutlich  hervor. 

Die  Fibrillen  ordnen  sich  wie  im  normalen  Bindegewebe  um 
die  Gefässe  an  und  laufen  ihnen  im  Allgemeinen  parallel.  So  muss 
die  Durchflechtung  der  Bündel  zu  Stande  kommen  (Fig.  207), 

Die  Zellen  wechseln  an  Menge  nicht  unbeträchtlich  (Fig  206 
und  207).     Sie  sind  naturgemäss  in  den  weichen  Formen  durch- 
schnittlich zahlreicher  als  in  den  harten.    Ihr  feineres  Verhalten 
entspricht  demjenigen  der  normalen  Bindegewebezellen,  d,  h,  sie 
sind  protoplasmaann  und  mit  einem  dunkel  sich  tUrbenden,  ge- 
wöhnlich    länglichen 
schmalen    Kern    ver- 
sehen, der  im  mikro- 
skopischen Präparate 
meist  allein  sichtbar 
ist.     Er  hat  oft  eine 
gebogene  und  gewun- 
dene Form    und    er- 
scheint     im       Quer- 
schnitt, innerhalb  der 
quer  getrofiFenen  Fa- 
serbUndel,    selbstver- 
ständlich       rundlich. 
*     '■  Nurda,  wo  derTumor 

Fibrom  des  Obertieferg,    Link»  Iftneagetroffene  Fibrillen  von  i    ,  .      n,            ..    ■     .       ■      i 

venchledener   Dicke.      Zuischen   ibnen  Bin degew »bebe nie.  lebhafter  wachst,  Smd 

R«abM  ein   qaerRetroffener  Iheil.    Die  Fibrillen  arscheincu  j-      rr   tt                 i.       i 

als  mnde  FleekcUen  verachiadener  Grösse.  die  Zellen    protoplas- 

mareicher,  grösser, 
meist  spindelig.  Denn  nur  in  dieser,  nicht  in  jener  wenig  ent- 
wickelten Form  sind  sie  vermehrungsfähig.  Die  Grössenzunabme 
des  Tumors  erfolgt  aber  durch  Neubildung  von  Zellen  und  daran 
anschliessende  Bildung  von  übiillärer  Zwischensubstanz.  Da  iudess 
die  Fibrome  im  Allgemeinen  nur  langsam  wachsen,  wird  man  grössere 
protoplasmareicbe  Zellen  nicht  häufig  antreffen.  Umgekehrt  wird 
man  echliessen  müssen,  dass,  wenn  vollentwickelte  Zellen  vor- 
wiegend oder  gar  durchweg  vorhanden  sind,  der  Tumor  in  rascherer 
Zunahme  begriffen  ist  Die  Menge  der  Zellen  aber  allein  iiir  sich, 
auch  wenn  sie  noch  so  beträchtlich  ist,  entscheidet  über  das  Wachs- 
tbum  nicht,  solange  ihre  Ausbildung  so  rudimentär  ist,  wie  in 
noniialem  Bindegewebe. 
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Neben  Zellen  und  Zwischensubstanz  enthalten  die  Fibrome 
noch  andere  Bestandtheile  des  Bindegewebes.  So  finden  sich 
ausser  den  gewöhnlichen  Fibrillen  in  wechselnden  Mengen  auch 
ehstische  Fasern.  Vor  Allem  aber  sind  selbstverständlich  auch  Oe- 
fasse  vorhanden,  deren  Menge  und  Weite  allerdings  beträchtlich 
wechselt.  Es  giebt  Fibrome,  die  ausserordentlich  reich  an  ihnen 
sind  und  deshalb  bei  der  Exstirpation  stark  bluten. 

In  den  locker  gebauten  Fibromen  trifft  man,  abgesehen  von  den 
eigentlichen  Tumorelementen,  meist  auch  Wanderxellenj  d.  h.  runde, 
in  den  Saftspalten  befindliche  Zellen  vom  Charakter  der  Leukocyten 
und  der  Ljrmphocyten  an.  Letztere  ordnen  sich  manchmal  in  peri- 
vasculären  Gruppen,  die  man  als  kleine  lymphatische  Herdchen  be- 
trachten kann,  ähnlich  denen,  die  wir  bei  der  Entzündung  kennen 
lernten.    (S.  371  Fig.  189.) 

Je  nach  dem  Orte  ihrer  Entstehung  schliessen  die  Fibrome 
auch  noch  andere  Bestandtheile  ein.  Entwickelten  sie  sich  in  einer 
Drüse,  so  können  sich  epitheliale  Gebilde  in  ihnen  finden,  gingen  sie 
aus  dem  Bindegewebe  von  Nerven  oder  aus  deren  Umgebung  her- 
vor, so  können  Nervenfasern  durch  sie  hindurchziehen.  War  der 
Ausgangspunkt  das  periosteale  oder  perichondrale  Bindegewebe,  so 
kann  in  dem  Fibrom  Knorpel  oder  Knochen  auftreten.  Durch  der- 
artige Einschlüsse  erhält  das  Fibrom  Beziehungen  zu  einer  Beihe 
anderer  Tumoren,  bei  denen  deshalb  wieder  von  ihm  die  Bede 
sein  muss. 

Das  Wachsthum  der  Fibrome  ist  wenig  lebhaft.  Die  Zellen  ver- 
mehren sich  langsam  und  dementsprechend  nimmt  auch  die  Zwischen- 
substanz nur  ganz  allmählich  zu.  Aber  die  Vergrösserung  des 
Tumors  geschieht  trotzdem  mit  nicht  geringer  Energie.  Er  drängt 
alle  Gewebe,  die  ihm  in  den  Weg  kommen,  beiseite.  Den  Knochen 
bringt  er  unter  Vermittlung  von  Osteoklasten  zum  Schwund,  wie 
es  in  dem  die  Druckatrophie  behandelnden  Abschnitte  besprochen 
wurde.    (S.  204  u.  206.) 

Mit  dem  angrenzenden,  fast  überall  vorhandenen  Bindegewebe 
steht  das  Fibrom  in  continuirlichem  Zusammenhang,  Die  beiderseitigen 
Fasern  gehen  in  einander  über.  Aber  man  darf  daraus  nicht  ent- 
nehmen wollen,  dass  die  Geschwulst  durch  Einbeziehung  der 
normalen  Bindesubstanz  wüchse.  Diese  vermehrt  sich  ja  allerdings 
auch,  aber  ihre  Zunahme  ist  lediglich  eine  secundäre  und  nur 
dadurch  bedingt,  dass  die  an  Umfang  dauernd  zunehmende  Neu- 
bildung die  angrenzenden  Theile  dehnt  und  so  nach  den  auf  Seite  294 
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erörterten  Gesichtspunkten    zum    Mitwachsen    zwingt.     Die  Ver- 
grösserung  der  Geschwulst  selbst  erfolgt  also  nur  durch  Wucherung 
ihrer  eigenen  Bestandtfaeile,   das  benachbarte,   beiseite  geschobene 
und  comprimirte  Gewebe  bildet  lediglich  eine  Art  Hülle.    Immerhin 
verdient  es  Beachtung,   dass  der  Tumor  doch  nicht  ausschliesslich 
durch  Gefässe,  sondern  auch  durch  Gewebe  im  engeren  Sinne  mit 
dem  übrigen  Organismus  in  Verbindung  steht.     Doch  wird  durch 
diesen  Umstand  nichts  daran  geändert,  dass  das  Fibrom  eine  in 
der   Hauptsache    in   sich   abge- 
schlossene Neubildung  darstellt. 
Das    Fibrom   kann    seinem 
Träger  durch  seine  Grösse  Unan- 
nehmlichkeiten machen  und  durch 
seinen  Sitz  in  oder  neben  einem 
lebenswichtigen  Organe  Gefahren 
bringen.     Im  Uebrigen  ist  seine 
kliniaehe    Bedeutung    gering.      Es 
iässt  sich  mit  Erfolg  entfernen, 
esrecidivirt  im  Allgemeinen  nicht 
und     macht    keine    Metastasen. 
Bleiben  allerdings  nach  der  Ex- 
stirpation  Keste  des  Tumors  zu- 
rück,   so   kann   sich    ein    neuer 
Knoten  bilden. 

Das    Vorkommen  der  Fibroms 

ist  nicht  an  eine  bestimmte  Oert- 

licbkeit  gebunden,  sie  können  sich 

fast  an  jeder  Körperstelle  finden. 

„.  Doch  sind  sie  nur  in  bestimmten 

„.       .     „,,        ,     „         ,  „  Gebieten  häufig.    Dahin  gehört 

HaDgendeB  Fibrom  der  Haut,  mit  runzeliger  "  ° 

OberflScha.  einmal  die  Haui,  in  der  sie  sich 

in  Gestalt  kleiner  bis  kopfgrosser 
Geschwülste  entwickeln.  Nur  die  weniger  umfangreichen,  tiefer 
liegenden  können  sich  dem  Auge  entziehen,  die  grösseren  müssen 
nach  aussen  vorspringen.  Sie  hängen  dann  als  Cutis  pendula  olt 
mehr  oder  weniger  gestielt  herunter  (Fig,  20S).  Die  Epidermis  und 
die  obersten  Cutisschicbten  ziehen  über  die  Knoten  hinweg,  welche 
dann  hauptsächlich  durch  Gefässe  ernährt  werden,  die  durch  den 
Stiel  in  den  Tumor  eintreten,  während  ihnen  aus  der  geringfügigen 
Epidermis-  bezw,  Outisdecke  nur  wenig  Blut  auf  capillarem  Wege 
zudiesst.    Nicht  selten  treten  die  Hautfibrome  multipel  auf,  stehen 
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dann  aber  gewöhnlich  in  einer  später  zu  erörternden  Beziehung  zu 
den  Nerven. 

Die  Fibrome  der  äusseren  Körperoberääche  sind  nicht  immer 
scharf  von  entzündlichen  Wucherungen,  insbesondere  den  ekpkan- 
tiaatisi^en  (s.  S.  383),  zu  trennen.  Auch  gegenüber  den  oft  conge- 
nitalen Hypertrophien  ganzer  Extremitäten  oder  einzelner  Theile 
besteht  keine  Grenze,     Hier  wird  vor  Allem,    abgesehen   von   der 


Keloid.  schwache  Vor^r.    Miin  üiebt  belle  In  »ecb^nlnilAr  Kir.htuDE  verlanfende  Balken  and 
£»l!ti:b(>n  ilinen  flbriltäre  Zur?. 

Aetiologie,  der  Umstand  maassgebend  sein,  dass  ein  Tumor  ein 
dauernd  wachsendeB  in  sich  abgeschlossenes  Gebilde  darstellen 
muss,  während  die  entzündlichen  Wucherungen  sich  allmählich  und 
diffus,  d.  h.  ohne  scharfe  Grenze,  in  die  Umgebung  ausbreiten. 

Eine  eigenartige  Beschaffenheit  nimmt  das  Fibrom  in  dem 
Keloid  (Fig.  209  u.  210)  an,  einer  ausserordentlich  derben,  aus 
dicken,  glänzenden,  sich  eng  durchfiechtenden  Fibrillenbündeln  zu- 
sammengesetzten Geschwulst,  die  meist  direct  unter  der  Epidermis 
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liegt   und  von   ihr   glatt  überdeckt   wird.     Das  Keloid   stellt   Bich 
häutig  als  die  Hypertrophie  einer   Narbe  dar,   mit  deren  Bau  es 
die  grÖSBte  Aebnlichkeit  hat.     Es  entwickelt  sich  aber  auch  unab- 
hängig davon  als  spontanes  Keloid  in  Form  rundlicher  oder  finger- 
förmiger Knoten,   die  gelegentlich   krebsscbeerenähnlicb   aussehen 
können.     Daher   rührt   der   Name   (x^Zt],  die   Krebsscheere).     Die 
Neubildung  ist  nicht  immer  scharf  umgteazt  und  macht  dann  oft 
nicht  den  Eindruck  einer  Geschwulst.    In  anderen  Fällen  aber  ist 
sie  durchaus  in  sich  abgeschlossen.     Die  Verhältnisse  liegen  hier 
ähnlich    wie    bei    dem 
gewöhnlichen     Fibrom 
gegenüber  den  entzünd- 
lichen Wucherungen. 

Das  spontane  Ke- 
loid findet  sich  gele- 
gentlich z.  B.  auf  Brust 
und  Rücken  multipel 
und  kann  nach  der  Ent- 
fernung recidiviren, 
ohne  aber  andereEigen- 
thUmlichkeiten  der  Ma- 
lignität  aufzuweisen. 

Auf      Sckkimkauleti 
kommen    ähnliche    Fi- 
brome vor,  wie  auf  der 
'^'       '  Haut    So  sehen  wir  sie 

Eeloid,  Marke  Vergr.    Hän  siebt  homogeDa  Balketi  UDd  ,  ,  .   <  ..  i 

znlguheu  Uiiiea  «Cwas  Hbrilläre  Sahetanz   mit   eiDZelneu  als    Seur     WeiCbe,    Ode- 

Keroen  bezH,  zeiiBn.;  matös- gallertige  herab- 

hängende Gebilde  von 
der  Nasenschleimhaut  ausgehen  {Schkimhautpolypm).  Sie  finden  sich 
hier  nie  auf  anderen  Schleimhäuten  multipel. 

Einen  Lieblingssitz  bilden  ferner  die  Ftisden  und  das  Periost. 
Erwähnenswerth  ist  hier  der  sogenannte  Nasenrach^npob/p ,  der  an 
der  Decke  des  Rachens  an  der  Schädelbasis  festsitzt  und  nach  ab- 
wärts, seitlich  und  in  die  Nase  hinein  sich  vergrössemd  durch  die 
zerstörende  Energie  seines  Wachsthums  ausgezeichnet  ist.  Er  ist 
meist  lappig  gebaut.  Histologisch  ist  ihm  eine  derbfaserige 
Structur  eigenthümliclt ,  doch  sind  einerseits  auch  viele  weite  Ge- 
fösse  vorhanden  und  andererseits  sind  die  Zellen  manchmal  relativ 
zahlreich  und  verrathen  durch  ihre  protoplasmatische  Ausbildung 
die  verhältnissmässige  Schnelligkeit  ihrer  Vermehrung,     Der  Nasen- 
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rachenpolyp  enthält  als  seltene  Beigabe  gelegentlich  Inseln  von 
Knorpei 

Auch  am  Ubrigen  Skeletsystem  kommen  zuweilen  vom  Periost 
ausgehende  Fibrome  vor.  So  findet  man  kleinere  Knoten  an  den 
Kiefern  älterer  Leute  nicht  ganz  selten.  Sie  zeigen  ausgesprochene 
Neigung  zu  partieller  Verknöcherung,  die  uns  bei  der  Herkunft  Tom 
Periost  nicht  überrascht.  Manchmal  kann  sie  so  veit  gehen,  das» 
der  Ttunor  mehr  aus  Knochen,  als  ans  Bindegewebe  besteht. 

Fibrome  bilden  ferner  in  manchen  parenchymatösen  Organen 
eine  häufige  Erscheinung,  so  in  der  Mamma  und  in  der  Siere. 
Aber  es  handelt  sich  hier  meist 
nicht  um  reine  bindegewebige  Neu- 
bildungen. Sie  schliessen  yielmehr 
fast  immer  epitheliale  Bestandtheile 
ein,  die  als  besonders  charakte- 
ristische Elemente  der  Geschwulst 
ihr  Greprägfi  geben  und  Yeranlas- 
stmg  sind,  sie  unter  den  „Adeno- 
men" zu  besprechen.  Nur  wenn 
das  Epithel  an  Masse  sehr  zurück- 
tritt, wird  man  die  Bezeichnung 
Fibrom  anwenden. 

b)  Das  Lipom. 
Unter    Lipom    verstehen    wir  Pj     gn.- 

eine     dem    normalen    Fettgewebe       Lipom  dsr  Haut.    Der  inmor  B=tEt  „hb 

ähnlich     gebaute,     also    hanptaäch-  »"*   ''einigten  LiXn'Sna^amm""'*'  **'" 

lieh   aus  Fettzellen  und  Gefässen 

zusammengesetzte  Geschwulst.  Sie  besteht  aber  meist  nicht  so 
deutlich  aus  einzelnen  Träubchen,  wie  das  gewöhnliche  Fettgewebe, 
oder  man  kann  sie  wenigstens  nicht  isoliren.  Doch  kommt  die 
normale  Structur  immerhin  in  einem  selten  fehlenden  lappigen  Bau 
zum  Ausdruck  (Fig.  211),  der,  wenn  er  recht  ausgeprägt  vorhanden 
ist,  manchmal  einen  traubenförmigen  Charakter  gewinnt.  Zuweilen 
ist,  die  Lappung  durch  tiefgehende,  regelmässig  angeordnete  Ein- 
schnitte bedingt.  Dann  kann  man,  zumal  wenn  die  Geschwulst 
zugleich  handähnlich  platt  ist,  von  einem  ßngerfirmiigen  Bau  reden. 
Andere  Lipome  bilden  dagegen  runde,  kaum  irgendwie  abgetheilte 
Knollen. 

Von  der  Form  abgesehen  haben  die  Lipome  natürlich  im  All- 
gemeinen das  Aussehen  des  normalen  Fettgewebes.    Doch  sind  sie  oft 
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nicht  Bo  gelb  wie  dieses,  manchmal  hell-gelbweiss.  Dadurch  und 
durch  ihre  compactere  Beschaffenheit  heben  eie  eich  auch  dann  gut 
aus,  der  Umgebung  ab,  wenn  sie  ringsum  in  Fettgewebe  einge- 
bettet sind. 

unter  dem  Mikroskop  zerfallen  sie  bald  mehr,  bald  weniger 
deutlich  in  einzelne  Felder,  die  durch  die  von  etwas  fibrillärem 
Bindegewebe  begleiteteten  Gefäsee  getrennt  werden.  Die  einzelnen 
Fett  Zellen  sind  in  den  meisten  Lipomen  erheblich  grösser  als 
normale. 

Je  weniger  fibrilläre  Bindesubstanz  in  den  Lipomen  vorhanden 
ist  und  je  lockerer  die  Fettzellen  zusammenliegen,  um  so  weicher, 
je  mehr  Zwischengewebe  zugegen  ist  und  je  dichter  die  Elemente 
gefügt  sind,  um   so  härter  ist 
die  Neubildung.  Danach  unter- 
scheiden wir  weiche  und  harte 
Lipome.     Letztere   bilden  um 
so    mehr  Uebergänge  zu  den 
Fibromen,   je   mehr  fibrilläre 
Substanz   sich    entwickelt  hat 
und   je    mehr    die   Fettzellen 
zurücktretea 
^'8-  212.  ^yg  ihrer  Umgebung  sind 

SirE:i"r"M;Ärri^^'*^a'.*:rb:ib''t'"r      <««  Lipome  meist  l^t  auszu- 
sohirimhaut  m  der  SnbmnEosa.  schäkti,   Sie  hängen   nicht  fest 

mit  ihr  zusammen.  Die  Ver- 
bindung ist  einmal  bedingt  durch  den  Ein-  und  Austritt  von  Ge- 
fassen,  sodann  durch  fibrilläre  Bindesubstanz.  Denn  die  intersti- 
tiellen Züge  des  Tumors  gehen  continuirlieh ,  genau  wie  bei  dem 
Fibrom,  in  das  umgebende  Gewebe  über.  Aber  auch  bei  dem  Lipom 
geht  das  Wachsthum  ausschliesslich  dadurch  vor  sich,  dass  seine 
eigenen  Bestandtheile  sich  vermehren  (und  vergrössem). 

Die  Geschwulst  kann,  wenn  man  sie  ruhig  wachsen  lässt,  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen,  sie  kann  30  Kilo  schwer  und  noch 
schwerer  werden.  Ihr  Lieblingsitz  ist  die  äassere  Haut,  wo  eie,  im 
Fanniculus  adiposus  sich  entwickelnd,  oft  gestielt,  als  Lipoma  pen- 
dulum  herunterhängt.  Am  Halse  erzeugt  sie  wohl  eine  ringsherum- 
gehende starke  Auftreibung  Fetlhah  (Madelung).  Zuweilen  tritt  sie 
muüipei  auf.  Sie  findet  sich  femer  in  der  Wand  des  Darmcanals 
(Fig.  212)  und  zwar  meist  submucös  als  mehr  oder  weniger  promi- 
nenter, auch  wohl  gestielter  Tumor,  der  das  Darmlumen  verengen 
kann.     Aussen    am    Darm    kommt    sie  u.  A.   als  eine  Art  Hjper- 
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trophie  eines  Appendix  epiploicus  vor.  In  dieser  Form  kann  sie  sich 
durch  eine  subperitoneale  bindegewebige  Wucherung  theilweise 
fibrös  umwandeln  und  unter  Umständen  am  Stiele  abreissend  zu 
einem  freien  Körper  der  Bauchhöhle  werden.  Auch  im  Mesenterium 
und  Netz  treffen  wir  gelegentlich  umfangreiche  Lipome.  Sie  bilden 
sich  ferner  in  den  weichen  Schädeldecken,  in  der  Schädelhöhle,  wo  sie 
in  der  Pia  liegend,  besonders  an  der  Basis  und  am  Balken  sitzen, 
in  der  Niere,  in  der  sie  die  Binde  einnehmen  und  endlich  in  den 
Oelenkhöhlen  in  Form  baumförmig  aus  wachsen  der,  aus  Fettgewebe 
bestehender  Gelenkzotten  (Lipoma  arborescens). 

Die  klinische  Bedeutung  des  Lipoms  hängt  von  seinem  Sitz  ab 
und  ist  im  Allgemeinen  nicht  gross.  Die  Exstirpation  gelingt 
meist  leicht. 

Ueber  die  Entstehung  wissen  wir  nur  wenig  Sicheres.  Ein 
multiples  symmetrisches  Vorkommen  spricht  für  eine  Beziehung 
zum  Nervensystem,  doch  kommt  so  etwas  nur  selten  in  Betracht. 
Zuweilen  hat  man  angegeben,  dass  ein  locales  Trauma  die  Ge- 
schwulstbildung veranlasst  habe.  Femer  wird  auf  die  gelegentlich 
beobachtete  Erblichkeit  hingewiesen,  die  nur  männliche  Lidividuen 
betraf.  Congenital  ist  das  Lipom  nur  selten  gesehen  worden.  In 
zwei  speciellen  Fällen  hat  man  mit  ausreichenden  Gründen  eine 
embryonale  Verlagerung  eines  Fettgewebekeimes  fiir  die  Genese 
verantwortlich  gemacht.  So  hat  Bosteoem  ausgeführt,  dass  die 
intracraniellen  Lipome  durch  eine  Abschnürung  von  Fettgewebe  von 
der  äusseren  Haut  entstanden  und  Lubabsch  hat  betont,  dass  die 
Lipome  der  Niere  von  Theilen  der  Nierenkapsel  abstammen. 

c)  Das  Chondrom. 

Das  Chondrom  ist  eine  Neubildung,  deren  wesentlichster  Be- 
standtheil  Knorpel  darstellt.  Neben  ihm  findet  sich  nur  wenig 
gefässfdhrendes  Bindegewebe,  welchem  entweder  die  Bedeutung 
eines  Perichondriums  oder  die  Rolle  eines  ernährenden  Apparates 
zufällt.  Ausser  diesen  reinen  Chondromen  giebt  es  zahlreiche 
Tumoren,  die  nur  zum  Theil  aus  Knorpel,  der  oft  lediglich  in  kleinen 
Inseln  auftritt,  zum  anderen  Theil  aus  verschiedenen  sonstigen 
Geweben  bestehen,  also  Mischtumoren  darstellen,  von  denen  in  erster 
Linie  in  einem  besonderen  Abschnitt  die  Bede  sein  wird. 

Das  Gewebe  der  Chondrome  kann  histologisch  alle  die  Eigen- 
thümlichkeiten  aufweisen,  welche  wir  am  normalen  Knorpel  finden. 
Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  hyalinen  Knorpel,  Die  Zellen  bieten 
meist  mancherlei  Besonderheiten.     Sie  sind  bald  regelmässig,  bald 
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unref^elmässig  in  der  Grundsubstanz  vertheilt,  zeigen  entweder  eine 
deutliche  oder  gar  keine  oder  eine  aussergewöhnlich  grosse  Kapsel, 
in  welcher  dann  nicht  selten  viele  Zellen  zugleich  liegen. 

Das  Chondrom  hat,  wenn  es  nicht  gar  zu  klein  ist,  niemals 
einen  völlig  gleichmässigen  Bau.  Es  ist  nach  aussen  stets  mehr 
oder  weniger  knollig  oder  lappig  gestaltet  (Fig.  213)  und  dement- 
sprechend auf  der  Schnittfläche  aus  Inseln  und  Zügen  zusammen- 
gesetzt, die  bald  dicht  und  mit  wenig  deutlicher  Grenze  an  ein- 
ander liegen,  bald  durch  gefässhaltige  Septen  getrennt  sind. 
Manchmal  sieht  man  gewundene  Knorpellagen,  welche  an  die  Hirn- 
rinde erinnern. 

Die  Chondrome  unterliegen  häufig  verschiedenen  Metamorphoseiiy 
die  sich  in  progressive  und  regressive  sondern  lassen. 

Als  progressive  Umwandlung  ist  die  Verknöcherung  aufzufassen, 
die  sehr  oft  vorkommt.  Sie  geht  in  den  Grundzügen  so  vor  sich^ 
wie  die  normale  Ossification,  d.  h.  unter  Wucherung  und  einer  wenn 
auch  unvollkommenen  Reihenstellung  der  Knorpelzellen,  unter  einer 
wenn  auch  nicht  immer  vorhandenen  präparatorischen  Verkalkung,, 
unter  Vordringen  der  Markräume  und  Neubildung  von  Knochen- 
substanz durch  Osteoblasten.  Von  der  am  normalen  Skelet  sich 
findenden  Regelmässigkeit  dieser  Processe  kann  natürlich  keine 
Rede  sein. 

Zu  den  regressiven  Metamorphosen  rechnet  eine  zuweilen  aus- 
gedehnte Verkalkung  der  Grundsubstanz,  femer  eine  Erweichung  der- 
selben bis  zur  schleimigen  Consistenz  oder  zur  völligen  Ver- 
flüssigung. Bei  der  schleimigen  Umwandlung  nehmen  die  Zellen 
andere  Formen  an.  Sie  werden  grösser,  vielgestaltiger,  zackiger 
und  bekommen  oft  lange,  die  weiche  Grundsubstanz  durchsetzende 
und  sich  kreuzende  Ausläufer.  Man  kann  diese  Formveränderung 
als  den  Ausdruck  einer  amöboiden  Bewegung  ansehen,  die  denn 
auch  im  frischen  Zustande  direct  beobachtet  worden  ist. 

Bei  fortgesetzter  schleimiger  und  schliesslich  wässriger  Er- 
weichung entstehen  in  dem  Tumor  mehr  oder  weniger  abgegrenzte 
mit  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume,  Cysten,  die  so  gross  werden 
können,  dass  nur  noch  eine  relativ  schmale  Randschicht  von  Knorpel 
übrig  bleibt. 

Die  Chondrome  kommen  dort  vor,  wo  in  der  Norm  sich  Kiiorpel 
findet,  oder,  weit  häufiger,  dort  wo  er  für  gewöhnlich  fehlt.  Da 
der  Tumor  im  ersten  Fall  oft  aus  dem  vorhandenen  Knorpel 
herauszuwachsen  scheint,  so  redet  man  wohl  von  einem  Ehchondronu 
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Im  zweiten  Falle  spricht  man  kurzweg  von  Chondrom  oder  auch 
TOn  EnehondTom. 
'  Das  EOob/oiidroiii  ist  nicht  häufig.    Es  entwickelt  sich  auf  der 

Inoenääche  des  Larynz  und  der  Trachea  in  Gestalt  nicht  sehr 
umfangreicher,  zuweilen  multipler  und  dann  sehr  kleiner  Knoten. 
Es  tritt  femer  an  den  Rippenknorpeln  in  Form  knolliger,  die 
Eippe  umwachsender  oder  ihr  eioBeitig  aufsitzender  Neubildungen 
zu  Tage,  die  zuweilen  faustgross  werden. 

Nicht  jeder  Auswuchs  eines  permaaenten  Knorpels  ist  ein  Chondrom. 
Denn  auch  anf  Gmnd  entzündlicher  Vorgänge  kann  eine  Prominenz  am 
Knorpel  entstehen.  Wenn  man  von  einem  Tumor  reden  will,  muss  das 
Gebilde  gnt  abgesetzt  und  in  sieb  abgescblossen  sein. 

Das  Ausgehen  des  Ecchon- 
droms  von  dem  alten  Knorpel 
haben  wir  uns  nicht  so  vorzu- 
stellen, dass  letzterer  selbst  Wu- 
cherung zeigt.  Es  handelt  sich 
vielmehr  stets  darum,  dass  Tbeile 
des  Perichondriums  proHferiren  und 
nach  aussen  fortschreitend  Zell- 
lager bilden,  welche  sich  in  Knorpel 
umwandeln.  Deshalb  braucht  aucli 
das  Ecchondrom  mit  dem  alten 
Knorpel  durchaus  nicht  continuir-  Fig_  213. 

lieh  zusammenzuhängen.     Im  Ge-        Chondrom   des  MeUcaums   d«B  nsamens. 

gentheil  werden  manchmal  mehr  S?.'^'^f^"Ä-r«^l,'i^'d^"v^olC;ho,Sr 
oder  weniger  abgesprengte  Peri-  i*«"  «""»iienae  Chondrom  entwicksit. 
chondriumabschnitte  die  Grund- 
lage bilden,  die  also  von  Anfang  an  nicht  organisch  mit  dem 
Knorpel  verbunden  sind.  "Wir  werden  das  deutlich  bei  den  in  der 
Trachealschleimhaut  vorkommenden  Chondromen  und  Osteomen 
sehen,  die  bei  der  letzteren  Geschwulstart  besprochen  werden  sollen. 
Der  wichtigste  Sitz  des  Enchondroms  ist  das  Knochensystem. 
Hier  findet  es  sich  vor  Allem  an  den  Röhrenknochen  und  zwar 
nicht  an  beliebigen  Stellen,  sondern  zwischen  der  Mitte  derDiaphyse 
und  der  Epiphysenlinie,  meist  in  der  Nähe  der  letzteren.  Es  bildet 
knollige  Tumoren,  die  bald  mehr  im  Knochen  sitzen  (innere 
Enchondrome),  bald  mehr,  zuweilen  ganz,  nach  aussen  vorspringen 
(äussere  Enchondrome).  Sie  können  einen  beträchtlichen  l^mfang 
erreichen,  z.  B.  faustgross  und  grösser  werden  und  sind  oft  multipel 
an  allen  Böhrenknochen  und   auch   hier  und   da   am  Rumpfskelet 
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vorhanden.  Dabei  nimmt  ihre  Zahl  von  den  Händen  und  Füssen, 
an  denen  alle  Phalangen  mit  Geschwülsten  versehen  und  die  deshalb 
unförmlich  knollig  aufgetrieben  sein  können,  gegen  den  Bumpf  hin  ab. 

Einzelne  Enchondrome  finden  sich  hier  oder  dort  am  Skelet- 
system,  so  z.  B.  auch  an  den  Kippen,  am  Siebbein,  am  Becken, 
wo  sie  zuweilen  eine  ausserordentliche  Grösse,  z.  B.  die  eines 
Kopfes  erlangen  können. 

Die  Enchondrome  des  Skelets  neigen  sehr  zur  Verknöcherung, 
Sie  sind  dann  in  den  basalen  älteren  Theilen  gelegentlich  so  weit- 
gehend in  markhaltiges  Knochengewebe  umgewandelt,  dass  sie 
nur  noch  eine  periphere  Knorpelzone  besitzen  (s.  Fig.  219  unter 
Osteom). 

Die  Enchondrome  des  Knochensystems  gewähren  uns  eine 
Reihe  von  Anhaltspunkten,  die  geeignet  sind,  ihre  Genese  verständ- 
lich zu  machen. 

Die  Multiplidtät  wurde  soeben  hervorgehoben.  Sie  lässt  sich 
am  besten  verstehen  unter  der  Annahme  einer  das  ganze  Skelet 
treflfenden  Störung,  welche  der  Tumorbildung  zu  Grunde  liegt. 

Eine  zweite  in  demselben  Sinne  verwerthbare  Eigenthümlichkeit 
ist  das  Auftreten  der  Enchondrome  im  frühen  Lebensalter  ^  in  der 
Wachsthumsperiode  des  Skelets.  Manchmal  sind  die  Tumoren 
schon  congenital  vorhanden  oder  sie  entstehen  so  früh,  dass  man 
annehmen  muss,  sie  seien  der  Anlage  nach  schon  bei  der  Geburt 
gebildet  gewesen. 

Ein  dritter  Umstand  ist  durch  den  Sitz  an  den  Enden  der 
Röhrenknochen  gegeben.  Das  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  die 
Tumorbildung  mit  der  Entwicklung  des  Skelets  im  Zusammen- 
hang steht. 

Darin  bestärkt  uns  endlich  das  vierte  Moment,  dass  nämlich 
die  Enchondrome  sich  relativ  oft  bei  Individuen  finden,  welche 
eine  Erkrankung  am  Knochensystem,  die  RhachUis  durchgemacht 
haben,  die  hauptsächlich  in  einer  Störung  des  Wachsthums  an  der 
Epiphysenlinie  ihren  Ausdruck  findet. 

Diese  Momente  veranlassen  uns,  anzunehmen,  dass  die  Enchon- 
drome auf  Gmnd  abnormer  Vorgänge  bei  der  intrauterinen  oder 
extrauterinen  Knochenbildung  und  zwar  durch  Absprengung  kleiner 
Knorpelinseln  zu  Stande  kommen.  Diese  Auffassung  findet  eine 
Stütze  in  den  Verhältnissen  der  Ehachitis.  Bei  ihr  wuchern  näm- 
lich an  den  Ossificationsgrenzen  die  Markräume  aus  dem  bereits 
gebildeten  Kiiochen  in  den  lebhaft  proliferirenden  Knorpel  in  sehr 
nnregelmäesiger  Weise  hinein  und  es   kann   sich   dabei  leicht   er- 
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eignen,  dass  Knorpeltheile  durch  sie  abgetrennt  werden  und  deshalb 
nicht  bei  der  Ossification  zur  Verwendung  gelangen.  Dann  bleiben  sie 
liegen,  werden  allmählich  von  dem  in  Entwicklung  begriffenen 
Knochen  umschlossen  und  können  später  zu  Geschwülsten  aus- 
wachsen.  Man  hat  solche  Inseln  als  kleine  !^ötchen  und  auch  als 
offenbar  stark  vergrösserte  Knoten  nicht  nur  in  verschiedenen  nach 
Ablauf  der  Ehachitis  wieder  normalen  Knochen,  sondern  auch  bei 
gleichzeitiger  multipler  Enchondrombildung  aufgefunden. 

Ausser  am  Skelet  entwickeln  sich  Enchondrome  auch  in 
Weichtheilen,  aber  gerade  hier  finden  sie  sich  sehr  gewöhnlich  als 
Bestandtheile  von  Mischgeschwülsten,  so  dass  wir  insofern  hier 
nicht  weiter  auf  sie  eingehen.  Erwähnt  sei  nur,  dass  sich  solche 
zusammengesetzte  Tumoren  hauptsächlich  in  der  Parotis  und  dem 
Hoden,  ausserdem  in  der  Stibmaxülaris,  der  Mamma,  der  Thränen- 
drüse,  der  Niere  und  gelegentlich  auch  noch  an  anderen  Stellen 
finden.  Selten  werden  an  allen  diesen  Orten  ganz  reine  Enchon- 
drome angetroffen.  Doch  kennt  man  sie  in  dieser  Form  in  der 
Parotis  und  dem  Hoden,  in  der  Mamma,  in  der  Lunge,  im 
Zwerchfell. 

Dass  die  Chondrome  der  Weichtheile  auf  einer  embryonalen 
Entwieklungsstörung  beruhen,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Die 
Mischtumoreji  werden  uns  darüber  genauer  belehren.  Aber  auch 
die  reinen  Chondrome  sind  so  zu  deuten.  Im  Bereich  der  Parotis 
leitet  man  sie  aus  Resten  der  Kiemenhögen  ab,  besonders  soweit  sie 
zur  Bildung  des  Ohres  verwandt  werden.  Aber  auch  tiefer  am 
Halse  finden  sich  gelegentlich  Ueberbleibsel  der  Bögen  in  Gestalt 
kleiner  subcutan  gelegener  Inseln  embryonalen  Knorpels.  Chondrome 
der  Mamma  und  des  Zwerchfells  leitet  man  von  den  Rippenanlagen,  die 
des  Hodens  von  der  Wirheisäule  ab.  Doch  muss  man  im  Auge  be- 
halten, dass  gewiss  manche  Chondrome  einseitig  entwickelte  Misch - 
tumoren  sind,  die  demgemäss  mit  den  später  unter  dieser  Bubrik 
zu  besprechenden  Neubildungen  genetisch  gleichwerthig  sind. 

Das    Wachsthum  der   Chondrome   erfolgt  im   Allgemeinen    nach 

Art  der  normalen  Ejiorpelbildung,  d.  h.  unter  Vermittlung  eines  Feri- 

chondriums  (Fig.  214)  oder  eines  diesem  entsprechenden  Gewebes,. 

nicht   also   dadurch,   dass   eine   beliebige  Bindesubstanz   oder   ein 

anderes   Gewebe   sich  in  Knorpel   umwandelte   und    dadurcjbi    die 

Neubildung  vergrösserte.    Der  einmal  gebildete  Ejiorpel  kann  sich 

aber  ferner  ebenfalls  durch  Wucherung  seiner  eigenen  Zellen  an  dem 

Wachsthum    betheiligen    (Fig.   215),   wobei   dann   entweder  gleich 

wieder  Knorpel   oder  zunächst   ein  zellreiches  Grundgewebe   ent- 
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steht,  welches,  anfänglich  einem  proliferirenden  Bindegewebe  ähn- 
lich, erst  nachher  in  Knorpel  übergeht.  Ebnst  sah  es  so  in  einem 
gleich  noch  einmal  zu  erwähnenden  Falle.  Derartige  Wachs- 
thomprocesse  finden  sich  aher  nur  in  Chondromen,  die  in  ein 
rascheres  Wachsthum  gerathen  sind  und  sich  zuweilen  durch  eine 
nicht  geringe  Malignität  auszeichnen. 

Denn  auch  das  Chondrom  kann  gelegentlich  maligne  vierdm. 
Der  Knorpel  dringt  energisch  in  andere  Gewebe  vor,  schiebt  sie 
bei  Seite  und  richtet  sie  durch  Druck  zu  Grunde.  Dabei  ge- 
langen Knorpeltheiie  zuweilen  auch  in  Blutgefässe  und  besonders 
in  Venen,  in  denen   sie   sich   continuirlich   ausbreiten   und   d^ren 


Fig.  214.  Fig.  215. 

[Des    Chondromä,    Der  Malignas  Cliondrnm  der  Sc Bpula.    Man  si 

u'ird  olien  durch  eine  tajalmeu  Kaorpela  und  zniacheo ihnen  bl 

-khondrium   liegreozt.  Kxpanaivea  Wai'bslUmi 


Lumen  sie  auf  lange  Strecken  ausfüllen  und  ausdehnen  können. 
In  dem  von  Eenst  (Zieglek's  Beitr.  Bd.  28)  beschriebenen  Falle 
war  ein  Chondrom  der  Wirbelsäule  durch  die  Vena  cava  bis  in 
den  rechten  Vorhof  und  dann  discontinuirlich  in  grosser  Aus- 
dehnung in  beiden  Lungenarterien  gewuchert.  Zuweilen  lösen 
sich  auch  Theile  des  Tumors  ab  und  werden  dann  embolisch  in 
die  Lungen  verschleppt,  um  hier  metastatische  Knoten  zu  bilden. 

Solche  schnell  wachsende  Chondrome  sind  weither  als  die 
anderen,  oft  giüUrlig  oder  schleimig  erweicht.  Es  ist  begreiflich, 
dass  in  der  so  umgestalteten  Grundsubstanz  die  Zellen  leichter  als 
sonst  proliferiren. 

Die  klinische  Bedeutung  der  Chondrome  ist,  auch  abgesehen   von 
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den  Gefahren  der  Metastasirung,  nicht  gering.  Einzeln  auftretende 
Tumoren  werden  freilich  meist  nur  durch  ungünstigen  Sitx  gefähr- 
lich. Die  multiplen  Geschwülste  des  Skelets  aber  machen  erheb- 
liche Bewegungaalönmgen  und  wirken  hindernd  auf  das  SkeUiwacfa- 
tkutn  ein. 

d^  Das  Cbordom. 

Das  Ckordom  ist  eine  Oeachmulst  aus  Ohordageuxbe.  Sie  besteht 
demnach,  entsprechend  der  embryonalen  Chorda  und  ihren  in  den 
Zwischenwirbelscheiben  in  Form  der  Gallertkeme  vorkommenden 
Eesten,  aus  grossen  hellen  Zellen,  die  im  Protoplasma  einzelne 
oder  viele,  runde,  mit  durch- 
sichtigem Inhalt  gefüllte 
Vacuolen  besitzen  und  zwi- 
schen sich  in  wechselndem 
Haasse  eine  homogene 
Zwischensubstanz  ausschei- 
den. Demgemäss  erscheinen 
die  Chordome  makrosko 
pisch  als  gallertige,  durch- 
scheinende, sehr  weiche 
Neubildungen.  Sie  ent- 
stehen nur  in  nächster  Be- 
ziehung zur  Wirbelsäule 
bezw.  zur  Schädelbasis  und 
sind  bisher  mit  verschwin- 
denden Ausnahmen  nur  auf 
dem  Ctivus Blumenbachiiheo- 

bachtet  worden.  Hier  sitzen  sie  in  der  Mittellinie  dem  Knochen  auf 
und  treten  durch  eine  meist  enge  Oeffnnng  der  Dura  in  die  Schädel- 
höble  ein.  Sie  müssen  dann  an  die  Pia  der  Ponsunterdäche,  bezw. 
an  die  median  gelegene  Ärteria  basilaris  angrenzen  und  sind  mit 
beiden  Theilen  meist  so  im  Zusammenhang,  dass  sie  bei  Heraus- 
nahme des  Gehirns  an  ihnen  hangen  bleiben  und  von  ihrer  Basis 
abreissen.  Daher  und  wegen  ihrer  durchsichtigen  Beschaffenheit 
werden  sie  leicht  übersehen,  trotzdem  sie  nicht  selten,  bei  Er- 
wachsenen in  etwa  2  von  100  Leichen  vorbanden  sind.  Sie  werden 
meist  nicht  grösser  als  etwa  eine  Erbse,  sind  aber  auch  schon 
kirschgroas  gesehen  worden. 

Wenn  man  das  Chordom  in  frischem  Zustande  untersucht,  so 
kann  man  seine  Zellen  leicht  isoliren  (Fig.  216).     Sie  tragen  dann 


Fig.  216. 
laolirte  Z 
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einen  ausgesprochen  blasigen  CharakUr,  wobei  das  Protoplasma  nur 
Bcbmale  Säume  um  die  einzelnen  Vacuolen  bildet  und  der  Kern 
auf  eine  Seite  gedrängt  ist.  Die  Zellen  liegen  bald  dicbt  zusammen, 
dann  zeigt  der  Schnitt  einen  wabenartig  durchbrochenen,  netz- 
förmigen Bau,  bald  sind  sie  durch  homogene  Grundsnbstanz  von 
einander  getrennt.  Sie  ordnen  sich  gruppenweise  an,  derart,  dass 
die  einzelnen  Felder  durch  Gelasse,  welche  von  wenigen  Fibrillen 
begleitet  oder  ganz  nackt  sind,  von  einander  getrennt  werden. 

Die  Beziehung  zum  Knochen  und  speciell  zu  der  Gegend  der 
während  der  Entwicklungszeit  knorpeligen  Sphenooccipitalfuge  bot 


T.    ceCbordoin,  titKnocbsD, 

för  ViBCHOW  die  Veranlassung,  die  Neubitdung  aus  einer  Um- 
wandlung des  Knorpels  abzuleiten.  Er  nannte  sie  demgemäss 
Ecehondrosis  und  wegen  des  ümstandes,  dass  die  Zellen  jene  Blasen 
besassen,  also  „PhysdUforen"  waren,  E.  physalifora.  W,  MtmLEB  er- 
kannte aber,  dass  es  sich  um  Chorda  handelte.  Aber  erst  durch 
meine  anatomischen  und  meine  sogleich  und  später  zu  erwähnenden 
experimentellen  Untersuchungen  wurde  die  Ansicht  Müller's  sicher 
gestellt. 

Verfolgt  man  das  Verbältniss  zum  Knochen  genau  (Fig.  217), 
so  ergiebt  sich,  dass  die  Geschwulstmaese  meist  auf  einer  kleinen 
höckrigen  Herrorragung  desselben  sitzt  nnd  in  die  Markräume  sich 
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fortsetzt.  Sie  füllt  einzelne  unter  ihnen,  manchmal  in  grösserer 
Tiefe,  theilweise  oder  ganz  aus.  Ist  der  Knorpel  noch  vorhanden, 
so  kann  das  Tumorgewebe  auch  in  ihn  hineinragen,  ist  aber  von 
ihm  stets  scharf  abgesetzt.  Ebenso  ist  es  mit  Ohordainseln,  die 
zuweilen  bei  jüngeren  Individuen  im  Knorpel  als  kleinere  oder 
grössere  Bezirke  angetroffen  werden,  wie  schon  W.  Müllbr  be- 
obachtete. 

Wir  leiten  demnach  das  Ohordom  von  Resten  der  ja  in  der 
Norm  sich  zurückbildenden  Chorda  ab,  welche  im  frühen  Embryonal- 
leben bis  an  die  Sphenooccipitalfuge  reicht.  Ich  konnte  zeigen, 
dass  die  Chorda  lebhafter  Degeneration  fähig  ist  und  dass  aus 
Theilen  von  ihr,  die  aus  der  Zwischenwirbelsäule  des  Kaninchens 
auf  die  Vorderfläche  der  Wirbelsäule  verlagert  werden,  sich  ge- 
schwulstähnliche Neubildungen  entwickeln. 

Das  Chordom  entsteht  daher  auf  Grund  einer  entwioklung- 
gesehiohtliehen  Störung. 

e)  Das  Osteom. 

Das  Osteom  ist  eine  aus  Knochen  mit  Einschluss  des  Mark- 
gewebes bestehende  Geschwulst.  Das  relative  Mengenverhältniss 
der  beiden  Bestandtheile  wechselt  in  weiten  Grenzen.  Ueberwiegt 
ein  harter,  elfenbeinähnlicher  Kiiochen,  während  das  Mark  an 
Masse  zurücktritt,  so  liegt  ein  Osteoma  ebumeum  vor,  Ist  der  Be- 
fund etwa  so,  wie  in  einem  normalen  spongiösen  Blochen,  so  nennen 
wir  das  Osteom  ein  spongiöses,  und  ist  das  Mark  weitaus  am  reich- 
lichsten vorhanden,  so  haben  wir  ein  0.  medulläre  vor  uns. 

Es  ist  nicht  ganz  leicht,  das  Osteom  von  anderen  nicht  geschwulst- 
artigen Knochenneubildungen  abzugrenzen.  Wir  sehen  sehr  oft, 
dass  entzündliche  Wucherungen  des  Periostes  imd  Markes  zur 
Neubildung  von  Knochensubstanz  führen  und  dass  diese  einen 
grossen  Umfang  erreichen  kann.  Wann  haben  wir  nun  eine  Ge- 
schwulst vor  uns?  Das  wichtigste  Kriterium  ist  der  möglichst  setb- 
ständige,  in  sich  abgeschlossene  Charakter  des  neugebildeten  Gewebes. 
Daher  werden  wir  flache  osteophytäre  Wucherungen  und  die  da- 
raus hervorgehenden  Hyperostosen  ebensowenig  zu  den  Tumoren 
rechnen,  wie  zackige  aus  der  E^ochenoberfläche  heraussprossende 
Exostosen.  Bei  grösseren  derartigen  Bildungen  wird  die  Be-^ 
Zeichnung  immerhin  manchmal  zweifelhaft  sein. 

Die  Entscheidung  kann  femer  auch  bei  jenen  Knochengebilden 
Schwierigkeiten  machen,  welche  ohne  directen  Zusammenhang  mit 
dem  Skelet  oder  gänzlich  unabhängig  von  ihm  in  Geweben  entstehen. 
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die  keinerlei  Beziehung  zum  Kuochensystem  haben.  So  giebt  es 
knöcherne  Neubildungen  in  Fascien  und  Muskeln,  aber  auch  z.  B. 
iui  Gehirn  und  in  der  Lunge.  Jene  nennt  man,  wenn  sie  mit  dem 
Periost  zusammeuhängen,  parosiaU,  wenn  sie  weiter  entfernt  liegen, 
discontinuirUche  Osteome,  diese  belBsen  heteroplaelische  Osteome.  Aber 
auch  bei  ihnen  laufen  Yerknöclieruiigen  entzündlich  neugebildeten 
Bindegewebes  unter. 

Der  Knochen  der  Osteome  entwi(;kelt  sieb  entweder  nach  Art 
der  periosieaien  Ossification  (Fig.  218),  unter  Vermittlung  von  Osteo- 
blasten, oder  durch  Uebergang  der  fibrillären  Structur  eines  in 
letzter  Linie  vom  Skelet  abzuleitenden  Bindegewebes  in  homogene 
Gruodsubstanz  mit  Umwandlung  der  BindeaubslanzzeUen  in  Knochen- 
körperiAen,  oder  end- 
-     ^     _^  lieh     aus     einem     zu- 

nächst gewucherten 
Knorpel  nach  dem  Ty- 
pus der  chondrogenen 
Ossification. 

Die  meisten  Os- 
teome kommen  natur- 
gemäss  am  Skelet  vor. 
So  ÖDdeo  wir  nicht 
selten  auf  der  Aussen- 
pig.  218.  ääche  des  Schädels  Ton 

KüOchenbÜlkcben  ftuB  einem  OBteom.   Du  BälkcheD  trügt      Erwachsenen       flache, 
»n  »üi«m  unwren  Rand«  «i„«n  OateohU.Mnb«!»«.  ^^^^g^  multiple,  Hwen- 

förmige  Exostosen  bis 
zumDurchmesaer  von  einem  Centimeterunddarüberbinaus.  Sie  liegen 
wie  platte,  leicht  gewölbte  Scheiben  auf  und  bestehen  aus  lamellären 
horizontal  geschichtetem  Gewebe,  welches  den  platten  Schädel- 
knochen gegenüber  eine  deutlicbe  Abgrenzung  zeigt  und  als  ein 
selbständig  gewordener  Abschnitt  derselben  aufzufassen  ist. 

Am  Schädel  sieht  man  femer  relativ  oft  grössere,  wallnuss-  bis 
apfelgroBse  Osteome,  die  sich  aus  den  platten  Knochen  nach  aussen 
oder  seltener  nach  innen  vorwölben.  JZuweilen  springen  sie  in  die 
Orbita  vor.  Aebnlicbe  Dinge  können  gelegentlich  überall  am 
Knochensystem  zur  Beobachtung  gelangen. 

An  den  Kiefern  findet  man  nicht  ganz  selten,  zumal  bei  älteren 
Leuten  in  die  Mundhöhle  prominirende  Tumoren,  die  nur  zum 
Tbeil,  in  den  basalen  Abschnitten,  aus  Knochen,  peripher  aus  fibrö- 
sem Gewebe  bestehen,  welches  man  als  ein  Derivat  des  Priostes  an- 
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zusehen  bat.  Man  kann  diese  T^uaoren Fibro-OsteoTne  nennen  (s.S.445). 
iJesonders  typische  Knochentumoren  stellen  die  multiplen  Exostosen 
dar.  Sie  sind  den  multiplen  Enchondromen  nahe  verwandt.  Denn  sie 
gehen  erstens  vie  diese  aus  einer  Anlage  von  Knorpel  hervor,  der  als 
ein  bald  continuirÜcher,  bald  unterbrochener  und  meist  nur  dünner 
Belag  auf  der  Oberfläche  der  Exostosen  angetroffen  wird  (Fig.  219). 
Sie  zeigen  zweitens  eine  ähnliche  LocaiiaatUm  in  der  Epiphysennäke 
der  Köhrenknocben  und  sie  entstehen  drittens  wie  die  Chondrome 
vorwiegend  im  jugendüchm  Aller  oder  schon  intrauterin.  Für  die 
Zusammengehörigkeit  der  beiden  Tumoren   spricht   es    auch,   dass 


I,  b  Blndegevehe,  Kk,  Knorpel, 


man  neben  den  Exostosen  zugleich  auch  typische  Chondrome  ge- 
sehen hat.  Man  führt  daher  auch  die  Exostosen  mit  Recht  auf 
EntwioklungatÖrungen  dss  Skelets  zurück.  Darin  bestärkt  uns 
der  Umstand,  dass  die  Tumoren  mehrfach  erUich  aufgetreten  sind. 
Von  Unterschieden  gegenüber  den  Enchondromen  wSre  her- 
vorzuheben, dasB  die  Exostosen  in  weit  grösaerer  Zahl  auftreten 
können,  dass  sie  unregelmässiger,  xackiger  sind  als  die  Knorpel- 
geschwülste und  dass  sie  nicht  so  wie  diese  eine  AbncJime  an  Häufig' 
kpM  von  der  Peripherie  des  Skelets  gegen  den  Rumpf  hin  erfahren, 
sondern  vorwiegend  an  den  langen  Röhrenknochen  auftreten. 
Wesshalb  sich  bald  die  eine,  bald  die  andere  Tumorform  aus  der. 
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vielleicht  allerdings  auch  ihrem  Charakter  nach  verschiedenen  Ent- 
wicklungsstörung herausbildet,  ist  nicht  bekannt. 

Eine  eigenartige  Form  der  Osteombildung  wird  repräsentirt 
durch  die  sogenannte  Myositis  ossiflcans  progressiva.  Bei  ihr  handelt 
es  sich  darum,  dass  in  den  Sehnen  und  Muskeln  der  Umgebung 
der  Schulter  und  des  Kiefers  jugendlicher  Individuen,  meist  vor  dem 
20.  Jahre,  in  Verbindung  mit  dem  Skelet  oder  zunächst  nur  discon- 
tinuirlich  eine  Knochenentwicklung  einsetzt,  die  sich  allmählich  über 
andere  Sehnen  und  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  aus- 
dehnt, den  Kranken  in  seiner  Bewegung  hochgradig  beeinträchtigt  und 
nicht  selten  völlig  immobilisirt.  Die  ergriffenen  Theile  werden  durch 
den  Knochen  völlig  ersetzt,  behalten  daher  ungefähr  deren  äussere 
Form.  Die  Muskelsubstanz  geht  unter  dem  Druck  des  aus  dem 
interstitiellen  Bindegewebe   sich  bildenden  Knochens  zu   Grunde. 

Die  Bezeichnung  Myositis  ist  deshalb  aufgekommen,  weil  die 
Neubildungsvorgänge,  die  gern  in  Intervallen  auftreten,  schmerzhaft 
sind  und  oft  mit  fieberhaften  Erscheinungen  einhergehen.  Aber  es 
ist  kein  entzündlicher  Process.  Er  lässt  sich  vielmehr  mit  voller 
Berechtigung  unter  die  Geschwülste  einreihen,  und  beruht  wahr- 
scheinlich auf  einer  Entwioklungsanomalie,  bei  welcher  das  inter- 
musculäre  Bindegewebe  als  ein  Derivat  des  Periostes  angesehen 
werden  darf.  Für  die  Anschauung  spricht  das  Auftreten  in  früher 
Zeit,  oft  schon  im  ersten  Lebensjahre  'und  der  Umstand,  dass  neben 
den  Muskelprocessen  auch  sehr  oft  allerlei  Missbüdungen  am  Skelet 
und   gelegentlich    auch   umschriebene  Exostosen   gefunden   werden. 

Aehnliche  Knochengebilde  umschriebener  Art  gelangen  zuweilen 
als  Folgen  traumatischer  Reizungen  im  Deltoides  unter  der  Einwirkung 
des  beim  Exerciren  anschlagenden  Gewehres  und  in  den  Adductoren 
des  Oberschenkels  beim  Reiten  zur  Entwicklung.  Doch  wird  man 
diese  Neubildungen   kaum  zu   den  Geschwülsten  rechnen   dürfen. 

Ausserhalb  des  Bewegungsapparates  sind  typische  Osteome  seUefi. 
Sie  werden  im  Gehirn  in  Gestalt  etwa  wallnussgrosser  Knoten  an- 
getroffen. Femer  findet  man  in  der  Dura^  besonders  im  vorderen 
Abschnitt  des  Falx  major,  platte  Knochenbildungen,  die  man  als 
Tumoren  ansprechen  kann  und  die  aus  dislocirten  Theilen  der 
Anlagen  der  Schädeldecke  hervorgingen.  In  der  Lunge  kommen 
ebenfalls  zuweilen  Knochentumoren  vor,  doch  sind  sie  von  Ver- 
kalkungen entzündlich  neugebildeter  Gewebe  nicht  immer  leicht 
zu  trennen.  Auf  der  Innenfläche  der  Trachea  beobachtet  man  in 
seltenen  Fällen  multiple,  unter  der  Schleimhaut  gelegene,  promi- 
nirende,  etwa  halbstecknadelkopfgrosse,  aber  flächenhaft  confluirende 
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Osteome,  neben  denen  zugleich  ebenso  grosse  Chondrome  vorhanden 
sein  können.  Letztere  finden  sich  zuweilen  auch  für  sich  allein 
(s.  oben  Chondrom  S.  449).  Durch  solche  Tumoren  erscheint  die 
Fläche  der  Trachea  oft  auf  grössere  Strecken  höckrig  uneben.  Die 
kleinen  Geschwülstchen  stehen  nur  zum  geringsten  Theil  mit  den 
Trachealknorpeln  in  fester  Verbindung,  sie  liegen  aber  stets  ein- 
gebettet in  den  Verlauf  von  bindegewebig-faserigen  Zügen  ver- 
schiedener Breite,  die,  aus  dem  Perichondrium  jener  Knorpel  her- 
vorgehend, die  Schleimhaut  in  wechselnder  Bichtung  durchziehen. 
Sie  können  nach  ihrer  ganzen  Anordnung  nicht  erst  in  der  fertigen 
Trachea  entstanden,  sondern  müssen  im  Fötalleben  aus  einer  abnorm 
ausgedehnten  Entwicklung  der  Knorpelanlagen  hervorgegangen  sein. 

f)  Das  Myom. 

Unter  Myom  verstehen  wir  eine  Geschwulst,  deren  wesentlicher 
Bestandtheil  MusctUaiur  ist.  Es  können  dabei,  wie  im  normalen 
Körper,  quergestreifte  oder  glatte  Muskeln  vorliegen.  Wir  be- 
handeln diese  beiden  Formen  getrennt. 

a)  Das  Bhabdomjom,  Myoma  strioeellnlare. 

Das  Rhabdomyom  setzt  sich  in  der  Hauptsache  aus  Elementen 
der  quergestreiften  Musculatur  zusammen,  neben  denen  selbstver- 
ständlich noch  gefässhaltiges  Bindegewebe  vorhanden  sein  muss. 
Aber  die  Muskeln  zeigen  niemals  die  volle  Ausbildung  wie  im  er- 
wachsenen Organismus.  Es  handelt  sich  vielmehr  immer  um  Ge- 
bilde von  embryonalem  Charakter  (Fig.  220).  Die  am  weitesten 
vorgeschrittenen  sind  lange  schmale  Bänder,  die  manchmal  so 
dünn  sind,  dass  sie  Bindegewebefasem  gleichen.  Sie  zeigen  bald 
in  ganzer,  bald  in  wechselnder  Ausdehnung,  bald  gar  keine  Qtter- 
streifung.  Wenn  sie,  was  am  häufigsten  ist,  nicht  gar  zu  schmal 
sind,  so  haben  sie  eine  Röhrenform,  in  dem  die  contractile  Sub- 
stanz einen  Canal  umgiebt,  der  von  dem  Protoplasma  der  Muskel- 
zelle  ausgefüllt  wird.  In  ihm  liegen  von  Strecke  zu  Strecke  die 
Kerne,  denen  reichlicheres  Protoplasma  und  deshalb  eine  spin- 
delige Anschwellung  der  Faser  entspricht.  Manchmal  sind  viele 
Kerne  dicht  gedrängt  hinter  einander  aufgereiht. 

Neben  solchen,  den  normalen  Muskelfasern  nahestehenden 
finden  sich  spindelige  Gebilde  mit  und  ohne  Querstreifung,  sowie 
rundliche  Zellen  ungleicher  Grösse.  Ihr  Protoplasma  kann  in  ver- 
schiedener Ausdehnung  eine    parallele    Streifung    darbieteü.    Das 
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sind  nicht  zur  Entwicklung  gelangte,  rudimentär  gebliebene  Muskel- 
elemente. 

In  manchen  Tumoren  überwiegen  die  bandförmigen  Entwicklungs* 
Stadien,  oder  sie  sind  aUein  vorhanden,  in  anderen  finden  sich  in 
erster  Linie  die  unvollkommeneren  Formen. 

Die  Fasern  bilden  durch  parallele  Aneinanderlagerung  um  die 
Gefasse  Bündel  verschiedener  Stärke,  die  bald  dichter,  bald  locke- 
rer gebaut  sind  und  sich  in  mannigfaltiger  Weise  durchflechten. 
Die  Khabdomyome  kommen  nur  relativ  selten  da  vor,  wo  in  der 
Norm  quergestreifte  Musculatur  vorhanden  ist,  z.  B.  in  der  Atcgen- 
höhle  oder  congenital  am  Herzen  in  Gestalt  vorspringender  Knollen. 


a 


Fig.  220. 

Isolirte  ZeUen  und  Fasern  ans  einem  Rhabdomyom.  a  Schmale,  quergestreifte  Faser,  b  zwei 
schlanchförmige  Fasern  mit  Qnerstreifunff,  e  sehr  feine  Faser  ohne  Qaerstreifung,  d  Faser 
mit  Anschwellung  und  Onerstreifang ,  e  Mnskelzelle  mit  3  Kernen  und  feinsten  Fäden  im 
Protoplasma,  feine  ähnliche  Zelle,  in  der  die  Fäserchen  im  optischen  Querschnitt  sichtbar  sind. 

Häufiger  treffen  wir  sie  heterolog  an,  so  in  der  Niere,  im  Hoden,  in 
der  Wand  des  Uterus,  der  Harnblase,  des  Oesophagtis.  Aber  während 
sie  dort  als  reine  Myome  auftreten,  sind  sie  in  den  zuletzt  genann- 
ten Organen  in  dieser  Form  selten.  Meist  enthalten  die  Tumoren 
hier  auch  noch  andere  Bestandtheile,  wie  Fettgewebe,  lebhaft 
wucherndes  (sarkomatöses)  Bindegewebe,  Knorpel,  glatte  Muscu- 
latur und  epitheliale,  drüsige  Gebilde,  zuweilen  alle  diese  Dinge 
neben  einander.  Die  Musculatur  tritt  dabei  oft  so  zurück,  dass 
man  sie  kaum  auffinden  kann.  Schon  daraus  ergiebt  sich,  dass  man 
dann  nicht  eigentlich  mehr  von  Rhabdomyomen  mit  verschiedenen 
Beimengungen  reden  kann,  sondern  dass  die  andersartigen  Bestand- 
theile gleichwerthig  neben   der  Musculatur  existiren,  dass  es  sich 
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also  um  Tumoren  aus  mehreren  Gewebearten,  um  Mischtiimorm, 
handelt.  Ihre  genauere  Besprechung,  auch  was  die  Genese  angeht, 
ist  einem  späteren  Abschnitt  vorbehalten. 

Hier  sei  nur  betont,  dass  die  Bhabdomyome  auf  Grund  einer 
embryonalen  Entwioklungstörung  entstehen. 

Die  Rhabdomyome  bilden  im  Allgemeinen  gut  abgegrenzte  Oc- 
schumlstknoüen  von  weicher  oder  etwas  härterer  Consistenz.  Der 
embryonale  Zustand  lässt  die  Muskelmassen  nicht  so  roth  er- 
scheinen, wie  die  erwachsene  normale  Musculatur.  Sie  sind  blasser, 
so  dass  man  nicht  ohne  Weiteres  die  Zusammensetzung  erkennt. 
"Wenn  Bündel  von  Muskelfasern  vorhanden  sind,  sieht  man  meist 
mit  blossem  Auge  deutlich  die  Durchflechtung  der  längs-,  schräg- 
oder  quergetroflfenen  Lagen.  Das  gilt  natürlich  auch  für  Misch- 
tumoren, in  denen  die  Fasern  in  Bündelform  vorhanden  sind. 

Die  Bedeutung  der  Rhabdomyome  für  den  befallenen  Organis- 
mus wechselt  nach  Sitz  und  Zusammensetzung.  Die  Tumoren 
wachsen  im  Allgemeinen  langsam,  gelegentlich  aber  auch  rasch,  ganz 
nach  Art  von  Sarkomen.  So  metastasirte  ein  Rhabdomyom  des  Oeso- 
phagus in  eine  Lymphdrüse,  ein  Myom  der  Niere  in  die  Leber  und 
auf  das  Zwerchfell.  Auch  in  den  Metastasen  waren  die  jugendlichen 
Muskelelemente  nachweisbar.  Diese  Verhältnisse  sind  wichtig,  weil 
sie  uns  zeigen,  dass  auch  ein  auf  Grund  embryonaler  Verlagerung 
entstandener  Tumor  bösartig  sein  kann.  (Yergl.  über  den  malignen 
Charakter  das  bei  dem  Sarkom  über  das  Myosarkom  zu  Sagende.) 

ß)  Das  Leiomyom^  Mjoma  laevicellalare. 

Das  Leiomyom  besteht  der  Hauptsache  nach  aus  glatten  Mus- 
kelfasern, die  sich  wie  in  der  Norm,  zu  schmäleren  und  breiteren 
Bündeln  vereinigen  und  so  in  der  mannigfaltigsten  Weise  durch- 
flechten. Zu  ihnen  gehören  natürlich  auch  Gefässe  und  eine  ge- 
wisse Quantität  von  Bindegewebe,  welches  überall  da,  wo  die  Muskel- 
zellen und  -bündel  sich  nicht  direct  berühren,  die  Lücken  ausfüllt. 
Seine  Menge  wechselt  ausserordentlich.  Es  ist  sehr  spärlich,  wenn 
die  musculären  Bestandtheile  enge  geflochten  sind.  Dann  liegt  ein 
fast  reines  Myom  vor.  In  anderen  Fällen  ist  es  reichlicher,  so  dass 
sich  beide  Gewebearten  ungefähr  die  Wage  halten.  Dann  nennen 
wir  den  Tumor  Fihromyom  oder  Myofibrom.  Es  kann  aber  auch  so 
stark  entwickelt  sein,  dass  die  Muskelzellen  ihm  gegenüber  ganz 
zurücktreten.  Dann  nähert  sich  die  Geschwulst  einem  reinen 
Fibrom,   dem   sie  auch  bei  stärkerem  Muskelgehalt  äüsserlich  ahn- 
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lieh  ist  Daher  legt  mein  den  Leiomyumen  gern  die  Bezeichnung 
Fibroid  bei. 

Die  Tumoren  kommen  im  Allgemeinen  da  vor,  wo  auch  in  der 
Norm  glatte  Musculatur  vorhanden  ist.  Ihr  Lieblingssitz  ist  der 
loeibliche  QenücUlr actus,  vor  Allem  der  Uterus.  Aber  auch  in  der 
Harnblase,  iu  der  Prostata,  am  Magendarmeantü,  in  der  Haut  und  ge- 
legentlich auch  an  anderen  Stellen  gelangt  die  GeschwulBt  zur 
Entvicklung. 

Das  Myom  bildet  gewöhnlich  rundliche  Knoten  oder  knollige 
Mas&en  von   wechselnder  Grösse.     Am  Uterus   (Fig.  221),  zuweilen 


auch  an  den  anderen  Orten,  können  sie  den  Umfang  eines  Kinds- 
kopfes erreichen  und  noch  weit  darUber  hinausgehen. 

Die  Oonsistenz  ist  meist  eine  sehr  feste,  z.  B.  erheblich  härter 
als  die  des  umgebenden  Uterusgewebes. 

Die  Schnittfläche  zeigt  eine  weissliche  oder  weisslich-graue 
Farbe  und  einen  charakteristischen  Aufbau  aus  längs-,  schräg-  und 
quergetroffenen  Bündeln.  Er  tritt  gewöhnlich  weit  schärfer  zu 
Tage  als  in  Fibromen,  in  denen  er  ja  im  Priacip  auch  vorhan- 
den ist. 

Unter  dem  Mikroskop  hat  das  Myom  einige  Aehnlichkeit  mit 
der  normalen  Uteruswand,  aber  die  Muakelelemente  sind  dichter  ge- 
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drängt,   der   Schnitt   erscheint   daher  ineiat   kernreicher  (Fig.  222 
und  223). 

Die   Leiomyome  sind   im   Ganzen   makro-   und   mikroskopisch 
gegen  die  Umgebung  gut  abgegrenzt 
(Fig.  223),  auch  da,  wo   sie  rings 
von    glatter   Mnscnlatur   umgeben 
werden.      Im   Uterus    hängen    sie 

allerdings  mit  letzterer  Tielfach  zu-  ' 

sammen,  doch  giebt  es  sehr  häutig 
ringsum  abgekapselte  Tumoren,  die 
durch  eine  bindegewebigeHülle  von 
dem  anstossenden  Gewebe  getrennt 
sind  and  sich  demgemäss  ausschä- 
len lassen. 


In  die  Geschwulst  treten  ein- 


.  Fig. : 

Leiomyum  dea  üteruB.  } 


loltio      (rrriiaeerB     ortBrietla     ßafäsBD      »ieht  nur  die   länga-   und  querB«troaBncn 
Zeme     grossere    arteneiie    ueiasse  stabchenfönuigen  Muskelkeme. 

ein.      Ausserdem    bestehen    meist 

ancb  in  der  ganzen  Peripherie  capillare  Verbindungen.  Das  Ge- 
fäsBsystem  ist  aber  nicht  gerade  ausgedehnt  und  lässt  sich  von  der 
Arteria  uterina  aus  nur 
unvollkommen  injiciren, 
offenbar  weil,  wie  in 
anderen  Tumoren,  seine 
Anordnung  für  die  Strö- 
mungsverhältnisse un- 
günstig ist. 

Mit  der  nicht  gut 
entwickelten  Circulation 
hängen  einige  nicht 
selten  vorkommende  se-  i 
cundäre  Veränderungen 
zusammen. 

So  tritt  in  den 
Uterusmyomen  manch- 
mal  ein    beträchtliches 

Oedem   ein,   durch  wel-  Fig-  2ii3. 

ches  die  Tumoren  sehr 
weich  und  zuweilen  von 
cystischen  Partien  durchsetzt  werden.  —  Zweitens  macht  sich  als 
klinisches  wichtiges  Symptom  nicht  selten  eine  Blutung  bei  den 
in  den  Uterus  hineinragenden  Myomen  geltend. 
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Drittens  werden  in  einzelnen  Fällen  kleinere  und  grössere, 
Theile  der  Neubildung,  event.  diese  ganz  nekrotiscli. 

Viertens  kommt  es  relativ  häufig,  zumal  in  umfangreichen 
Myomen  zu  hyalinen  Metamorphosen.  Die  Muskelzellen  und  Kerne 
werden  undeutlich  und  an  ihre  Stelle  tritt  eine  leicht  gestreifte 
hyaline  Substanz.  Damit  verbindet  sich  dann  gern  eine  Einlagerung 
von  Kalksalzen  und  unter  Umständen  verkalkt  die  ganze  Neu- 
bildung. 

Im  Uterus  finden  sich  die  Leiomyome  oft  multipel  (Fig.  221), 
zugleich  als  subseröse,  interstitielle  oder  intramurale  oder  submucöse 
Tumoren,  von  denen  die  ersteren  und  letzteren  häufig  gestielt  aus 
der  Ober-  bezw.  Innenfläche  hervorragen.  Die  grösseren,  runden, 
meist  gut  abgesetzten  Myome,  die  Kugelmyome,  werden  überall  am 
Uterus  angetroffen,  während  sich  in  der  Nähe  der  Tubenmündungen 
und  zwar  vor  Allem  auf  der  Hinterfläche  des  Organes  hauptsäch- 
lich kleinere,  zuweilen  nur  stecknadelkopfgrosse,  nicht  immer  rund- 
liche, sondern  mehr  flache  und  meist  weniger  gut  umgrenzte 
Neubildungen  entwickeln. 

Für  das  Verständniss  der  Genese  der  Leiomyome  des  Genital- 
tractus  ist  nun  noch  ein  besonderer  histologischer  Befund  von 
Wichtigkeit.  Häufig  nämlich  kommen  epitheliale  Gebilde  in  den 
Tumoren  vor  (Fig.  224,  225,  226,  227).  Es  sind  drüsenähnliche 
Schläuche  und  weitere  Hohlräume,  die  theils  isolirt,  theils  in 
grösseren  organähnlich  abgegrenzten  Complexen  vorhanden  sind. 
Die  letzteren  treten  vorwiegend  in  den  kleineren,  den  Tuben  be- 
nachbarten oder  an  der  Tubenwand  sitzenden  Myomen,  aber  auch 
denen  des  Ligamentum  rotundum  und  der  Leistengegend,  zuweilen 
auch  in  kleineren  Kugelmyomen  auf.  Wenn  so  die  drüsigen  Ele- 
mente einen  wesentlichen  Bestandtheil  der  Tumoren  bilden,  reden 
wir  von  Adenomyomen  (v.  Recklinghaüsen).  Es  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln, dass  die  epitJielialen  Gebilde  für  die.  Entstehung  der  Tumoren 
von  Bedeutung  sind.  Man  muss  aus  ihrer  Gegenwart  auf  eine  Ent- 
wicklungBtörung  schliessen,  die  entweder  den  WoLFF*schen  Körper 
oder  -Gang  oder  den  MüLLER'schen  Gang  betraf.  Es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  die  Einschlüsse  der  Adenomyome  als  Derivate  der 
Umiere  anzusehen  sind,  die  unter  Umständen  bis  zur  Leisten- 
gegend dislocirt  wurden.  Aber  auch  um  Drüsen,  die  von  dem 
MüLLER'schen  Gange  abgesprengt  wurden,  können  sich  Myome  bilden 
(Fig.  226  u.  227),  die  dann  im  Allgemeinen  in  den  inneren  Wand- 
schichten unter  der  Schleimhaut  liegen.     Femer  sind  auch  zuweilen 
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Abschnitte  des  WoLPP'schen  Ganges  die  Mittelpunkte  für  die  Ge- 
schvulstbildung. 

Durch    Erweiterung    der    epithelialen    ßäume    können    Cysten 
entstehen. 

Ueber  die  Art  und  Weise,  wie   die  EntwicbJungstörung  die 
Tumoren  veranlasst,  ist 
man  verschiedener  Mei- 
nung. Meist  denkt  man, 
die  Drüsengebilde  reiz- 
ten die  umgebende  Mus- 
culatur  zur  Wucherung. 
Ich  halte  das  nicht  fiir 
richtig,  bin  vielmehr  der 
Meinung,   dass   bei  der 
fötalen       Absprengung 
und    Verlagerung    des 
Epithels,  über  deren  Zustandekommen  wir  keine  Kenntuiss  haben, 
die    aber    durch    abnorme    WachsthumsproceBse    vor    sich    gehen 
müssen,  auch   ein  das  epitheliale  Gebilde   umgebender  bezw.  um- 
wachsender Abschnitt  von  Musculatur  aus  dem  Zusammenhange 
mehr    oder    weniger    gelöst 
wurde    und   sich   dann  selb- 
ständigweiteren twickelte.Da- 
für  spricht  der  Vergleich  mit 
den  später  zu  beschreibenden 
Adenomen,  in  denen  Epithel 
und  Bindegewebe  gemeinsam 
isolirt  werden,  femer  die  im 
Allgemeinen  scharfe  Abgren- 
zung der  Neubildungen,   die 
sich    mit     einem    von     dem 
Epithel  ausgehenden  und  sich  ^' 

11 ..LI'   t  LI."!.        j    „       Aus   alnem  kleinen  Utanumrum.      Durch  Bchnitte 

allmaolicn       abscnwacbenden      epithelialer  CaaSI».  MhHb  sind  diese  nur  zum  Theil 

Reiz   nicht  vereinigen   lässt,     irj.*Ä  efn^t^r  Que^Ä Ä^^ 
weiterhin  der  Umstand,  dass        ""f "°"  'y™P''"ii«''  ««■»ei.eschicht  anfeibt. 
auch      Epithelgebilde      vor- 
kommen,    ohne    dass    die    umgebende    Musculatur    einen    Tumor 
bildet  und  endlich,  dass  viele,  zumal  die  Kugelmyome,  kein  Epithel 
enthalten,    also    selbständige   Muskelgeschwülste   darstellen.     Auf 
welche  Weise  diese  letzteren  entstehen,  ist   noch  nicht  aufgeklärt., 
doch  ist  auch  bei  ihnendie  Annahme  einer  embryonalen  Absprengung 
KiBBEKT,  Lebrb.  d.  Airgem.  P&tbolosi;.  30 
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naheliegend.  Man  darf  vielleicht,  wie  man  es  schon  vereucht  bat, 
daran  denken,  dass  die  Neubildung  etwa  den  Aat  einer  Arterie, 
der  sich  nicht  regelmässig  in  das  organische  Ganze  einfugte,  zum 
Mittelpunkte  hat. 

Eine  ähnliche  Genese  wie  fUr  die  Muskelgeschwülste  des 
Uterus  wird  wohl  auch  für  die  übrigen  Leiomyome  gelten.  Erst 
neuerdings  ist  darauf  hingewiesen  worden,  dass  die  Myome  des 
Magens  tmd  Darmes  sich  um  iaolirte  in  die  Wand  dieser  Abschnitte 
versprengte  Fankreaslftppoben  bilden  können. 


Fig.  226.  Fig.  227. 

Aus    eioBin  Dlemgniyoni.     Man  sieht  Adb  einem  DternBmyom,  StarkaVersr. 

in  der  hellen  MuaeQlatnr  vier  anregel-  Fig.  »36.    Man  elebt  rechta  etwa»  Mu 

mÜBsige  Bezirke  zellreicben  Biudege-  zflUreichea  Bindegewebe  und  darin  ei 

webea  and  darin  kleinere  and  groasera  Cy)uidere]>ithel. 
Epltbelräume. 


Die  Leiomyome  lassen  sich  mit  Erfolg  operativ  behandeln  und 
machen  nur  äusserst  seilen  Metastasen.  (Heber  ihre  Beziehung  zum 
Sarkom  siehe  dieses.) 

g)  Das  Ängiora. 

Unter  Angiom  verstehen  wir  eine  Geschwulst,  die  sich  aus 
neugebildeten  Oefässen  oder  ge fässähnlichen  Räumen  als  den 
charakteristischen  Bestandtheilen  und  aus  einem  sie  zusammen- 
haltenden Bindegewebe  besteht,  welches  bald  mehr,  bald  weniger 
reichlich  entwickelt  ist. 
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Die  Gefasee  der  Angiome  fuhren  entweder  Blut  oder  Lymphe. 
Danach  unterscheideD  wir  Haemangiome  und  Lymphangioiue. 

a]  Haemiugiom. 

Die  Haemangiome  setzen  sich  theils  aus  Gefässen  zusammen, 
die  Capillaren  oder  kleinen  Venen  ähnlich  sind,  theils  aus  unregel- 
mässigen engeren  und  weiteren  Bluträumen.  Für  die  ersteren 
haben  wir  die  Bezeichnung  Angioma  simpkx  oder  TeleangieclaaU,  für 
die  anderen  die  Namen  Angiom  acavemosum,  Tumor  cavernosus,  Cavemom. 

Der  Ausdruck  Teleangieotasie  heisat  wörtlich  Erweiterung  dei' 
Endgefässe.     Aber  soweit  wirklich  eine  Geschwulst  vorliegt,  handelt 


TeleuigiecUsie.  Fünf  GeKsse  mit  hahom  KDdntbel.   Kviscben  ihoeu  faaerigea  Bindsgewebe. 

es  sich  stets  um  neugehildete  Gefässe,  nicht  nur  um  Dilatation 
Torhandener  Capillaren.  Der  Tumor  tritt  in  typischer  Form  nur  in 
der  Haui,  den  angrenzenden  Schleimhäuten  oder  im  Fettgewebe  auf. 
Er  springt  bald  beetartig,  aber  meist  nur  einige  Millimeter  über  das 
normale  Hautniveau  vor,  bald  bildet  er  nur  rothe  oder  blaurothe, 
kaum  prominirende  Bezirke  verschiedener  Grösse  und  Gestalt,  bald, 
im  Fettgewebe,  z.B.  der  Orbita,  ringsum  gut  abgegrenzte  Knoten. 
Die  Qefässe  sind  in  dem  einem  Falle  weit  und  dünnwandig, 
in  dem  anderen  enger  und  mit  dickerer  Hülle  versehen.  Zu  innerst 
liegt  stets  ein  gewöhnhch  gut  hervortretendes  Endothel  (Fig.  11%). 
welches  die  Wandungen  häutig  fast  allein  bildet.  In  den  anderen 
Fällen  folgt  darauf  nach  aussen  eine  circulär  gestreifte  oder  mehr 
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homogene  kernhaltige  Schicht,  an  die  sich  dann  das  Bindegewebe 
anschliesst.  Die  Wand  erscheint  selbstverständlich  um  so  dicker^ 
je  mehr  das  Lumen  zusammengefallen  ist,  um  so  dünner,  je  weiter 
es  ist. 

Prüft  man  auf  senkrechten  Schnitten  die  topographischen  Ver- 
häUnisse,  so  sieht  man,  dass  die  Neubildung  von  der  Epidermis 
meist  nur  durch  eine  dünne  Lage  von  Cutis  getrennt  ist  oder 
auch  direct  daran  anstösst.  Hautdrüsen  und  Haarbälge  sind  dem- 
nach in  sie  eingeschlossen.  Nach  unten  dringt  der  Tumor  in  das 
Fettgewebe  vor  und  zwar  in  Gestalt  von  kleineren  und  grösseren 
Läppchen,  die  auch  mit  blossem  Auge  oft  wahrzunehmen  sind, 
wie  denn  die  Teleangiectasie  überhaupt  und  auch  auf  der  Schnitt- 
fläche schon  bei  blossem  Auge,  zumal  in  gehärtetem  Zustande,  ge- 
wöhnlich einen  lappenförmigen  Bau  aufweist. 

Die  Geschwulst  ist  ein  in  sieh  abgesohlossenes  Gebiet,  dessen 
Gefasse  mit  denen  der  Umgebung  nicht  communiciren.  Sie  erhält 
ihr  Blut  durch  eine  Arterie,  durch  eine  Vene  fliesst  es  wieder 
ab.  Durch  Einstichinjection  in  den  Tumor  kann  man  sich  von 
diesen  Verhältnissen  leicht  überzeugen. 

Das  Wachsthum  geschieht  demnach  nur  durch  Verlängerung 
der  alten  und  durch  Aussprossen  neuer  Gefasse,  also  nicht  durch 
Einbeziehung  benachbarter. 

Die  Teleangiectasien  sind  angeborene,  aber  zunächst  meist  nur 
kleine  Neubildungen,  die  sich  allmählich  vergrössem.  Sie  ent- 
stehen auf  Grund  einer  Entwioklungstörung  der  Haut  und  zwar 
besonders  gern  dort,  wo  fötale  Spalten  oder  Gruben  sich  schliessen. 
Man  redet  deshalb  von  fissuralen  Angiomen. 

Die  Entwickelungstörung  wird  darin  bestehen,  dass  das  Ver- 
breitungsgebiet einer  kleinen  Arterie  entweder  von  Anfang  an  sich 
ohne  Zusammenhang  mit  der  Umgebung  entwickelt  oder  nachträg- 
lich seine  Communication  verliert.  In  beiden  Fällen  wächst  es 
selbständig,  völlig  in  sich  abgeschlossen  und  nur  theilweise  dem 
Einfluss  des  Organismus  unterworfen.  Die  Gefasse  bilden  sich 
dann  auf  eigene  Faust  aus,  werden  deshalb  zahlreicher,  grösser 
und  unregelmässiger,  als  die  normal  eingefügten. 

Das  cavernöse  Ängiom  ist  reich  an  grossen  mit  venösem  Blut 
gefüllten  Bäumen,  welches  bald  mehr  die  Gestalt  weiter,  bald  un- 
regelmässiger, mit  einander  communicirender  Röhren,  bald  die 
eines  ausgedehnt  anastomosirenden  Maschenwerkes  haben. 

Das  Cavemom  findet  sich  einmal  in  Form  epidermisbedeckter, 
blau  durchschimmender  Warzen  auf  der  äusseren  Haiti  (Fig.  229). 


Die  Qeschwülate. 
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Es  reicht  meist  nur  wenig  in  die  Tiefe,  kaam  unter  das  Niveau 
der  angrenzenden  normalen  Haut.  So  bildet  es  einen  durch  den 
Bereich  der  Warze  gegebenen  scharf  umschriebenen,  völlig  in  siota 
abgesohlosaenen  Bezirk. 

Der  Tumor  kommt  femer  in  den  Lippen  und  Wangen,   in    der 
Zunge   und   anderen,   besonders   muskelhaltigen  Weiehtheilen  vor.     Er 


alt  viele  donWe  Gofiiss- 

treibt  besonders  die  erstgenannten  Gebilde  oft  beträchtlich  auf 
und  verleiht  ihnen  eine  bald  mehr,  bald  weniger  blau  durchacbim- 
niemde  Beschaffenheit.  In  diesen  Angiomen  sind  die  Bluträunie 
oft  ausserordentlich  weit,  manche  erreichen  den  Umfang  grosser 
Venen.  Sind  sie  kleiner,  so  erscheinen  sie  häufig  gruppenweise 
angeordnet.     Ein  mehr  oder  weniger  breites,  zum  Tumor  gehöriges 


Bindegewebe  trennt  die  einzelnen  Läppchen  von  einander,  welche 
offenbar  das  Verbreitungsgebiet  eines  Gefässastes  darstellen. 

Wieder  etwas  anders  gebaute  Oavemome  stellen  einen  häufigen 
Befand  in  der  Leber  dar.  Sie  sind  blaurothe,  Stecknadelkopf-  bis 
faustgrosse  und  darüber  hinausgehende,  scharf  umgrenzte  Tumoren, 
die  gewöhnlich  an  die  Serosa  anatossen,  aber  aach  im  Innern  des 
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Organes  liegen  können.  Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  sie  aus 
einem  meist  feinmaschigen  bindegewebigen  Netzwerk  zueammen- 
gesetzt  (Fig.  230),  dessen  Maschenräiime  mit  Blut  auagefiillt  sind. 
Spült  man  dieses  mit  eiuem  Wasserstrahl  aus,  so  bleibt  ein  weisses 
bindegewebiges  Maschenwerk  übrig.  Unter  dem  Mikroskop  stellen 
sich  die  Septa  zwischen  den  einzelnen  Lumina  als  breite  faserige 
Züge  dar,  die  von  einer  relativ  dicken  bindegewebigen,  den  Tumor 
gegen  das  Lebergewebe  begrenzenden  Hülle  nach  innen  abgehen 
(Fig.  231). 


Die  Bluträume  der  Cavernome  besitzen  ausser  dem  Endothel- 
belag  keine  eigentliche  Wand.  Die  Endothelzellen  liegen  auf  dem 
circulär  angeordneten  Bindegewebe.  Daraus  ergiebt  sich  ohne 
Weiteres  die  enge  Zusammengehörigkeit  von  Gefäas  und  Stroma, 
die  besonders  für  das  Wachsthum  bedeutungsvoll  ist.  Denn  dieses 
erfolgt  nicht  etwa  durch  ein  alleiniges  Aussprossen  des  Endothels 
und  Bildung  neuer  aus  ihm  sich  aufbauender  Bohren,  sondern 
durch  ein  Vordringen  des  Bindegewebes  und  ein  gleichxeitigea  und 
gkichmässiges  Nachfolgen  der  Gefässe.  Die  Geschwulst  wächst  also 
lediglich  sob  sich  heraus. 

Dem  entspricht  auch  das  Verhalten  zur  Umgebung.  Das  Caver- 
nom  der  Leber  steht  im  ausgebildeten  Zustande  ebensowenig  wie 
eines  der  anderen  CaTemome  in  Verbindung  mit  den  angrenzen- 
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den  Oeffiasen.  Nur  Arterien  fiihren  hinein  und  Venen  heraus. 
Eine  Vergrösserung  des  Tumors  durch  Einbeziehung  benachbarter 
Capillaren  ist  also  schon  deshalb  anszuschlieesen  (s.  auch  Beüchamow, 
Zeitschr.  f.  Heilk.  1899). 

Diese  Abgeschlossenheit  des  cavemösen  Angioms  auch  schon 
in  den  kleinsten  Knötchen  lässt  keinen  anderen  Schloss  zu,  als 
da  SS  der  Tumor  schon  von  Anfang  an  als  ein  geBondBrter 
BeBirk  auftrat.  Bei  seiner  Entstehung  spielen  jedenfalls  Bnt- 
vioklungstörangen  eine  KoUe.    Dafür  spricht   der  umstand,  dass 


Fig.  232. 

Fig.  233. 

CoDKBnitaros  Leber- Cavornom.  Man  lieht  nnrogel- 
niBssig  ■iiKerjrdneta  Lebenallen  nnd  ein  eallen- 

gefUUten  UafäBSriumai,. 

Cavenjoni  un  LBbsnuide,    Du  Cs- 
Ternom  liegt  In  einem  mit  der  Leber 
nur   florchBlndsgeweba  zoaiujinien- 
b&ngendeo     Läppchen.       ^hwacbe 
Vergr. 

die  Cavemome  der  Lippen,  Wangen  und  Zunge  congenital  bereits 
ausgebildet  oder  in  der  Au  läge  vorhanden  sind.  In  der  Leba^ 
haben  wir  noch  bessere  Anhaltspunkte.  Hier  kommen  die  Cavemome 
auch  bereits  angeboren  vor,  aber  sie  zeigen  dann  einen  Bau,  aus 
dem  sich  eine  Entwicklungstörung  direct  ableiten  lässt.  Die  etwa 
stecknadelkopfgrossen  oder  noch  kleineren  Gebilde,  die  makro- 
skopisch schon  wie  kleine  Cavemome  imponiren,  bestehen  aus  un- 
regelmässig und  in  unvollkommenen  Reihen  angeordneten  Leber- 
zellen (Fig.  232).  Hier  und  da  finden  sich  auch  Dinge,  die  durch- 
schnittenen Gallengängen  ähnlich  sehen.    Die  typische  Anordnung 
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und  Ausbildung  von  Leberzellenbalken  ist  also  ausgeblieben.  An 
ihrer  Stelle  ist  das  Blutgefässsystem  zu  überwiegender  Entwicklung 
gelangt.  Die  Capillaren  sind  weit  und  stark  gefüllt.  Deshalb  sieht 
der  Bezirk  makroskopisch  dunkelroth  aus. 

Es  handelt  sich  also  bei  dem  Leber-Cavemom  um  einen  Ab- 
schnitt, in  welchem  an  Stelle  des  unvollkommen  ausgebildeten 
epithelialen  Bestandtheiles  die  Gefässe  und  das  Bindegewebe  immer 
mehr  und  schliesslich  in  den  meisten  Fällen  allein  zur  Ausbildung 
gelangen.  Zuweilen  sieht  man  allerdings  auch  in  den  Cavemomen 
des  Erwachsenen  noch  einzelne  Leberzellen  in  den  Septen  des 
Tumors.    Aber  das  ist  im  Ganzen  selten. 

üeber  die  Veranlassung  zur  Entwicklungstörung  wissen  wir 
nichts.  Wahrscheinlich  aber  handelt  es  sich  darum,  dass  ein 
werdender  Lebergewebebezirk  eine  nicht  völlig  durchgreifende 
Trennung  aus  dem  physiologischen  Zusammenhange  erfährt.  Dafür 
sprechen  u.  A.  zwei  Präparate,  in  welchen  je  ein  Cavemom  in  einem 
am  Leberrande  herunterhängenden,  durch  einen  bindegewebigen  Stiel 
mit  dem  Organ  verbundenen  Läppchen  vorhanden  war.  In  dem 
einen  Falle  (Fig.  233)  bestand  das  Gebilde  nur  aus  cavemösen 
Bluträumen,  in  dem  anderen  enthielt  es  daneben  auch  noch  Leber- 
zellen in  unregelmässiger  Anordnung. 

Die  Präparate  verdanke  ich  Herrn  Dr.  Borrmann.  Ich  habe  frtlher 
die  Vermuthung  ausgesprochen,  ehe  ich  congenitale  Cavernome  untersucht 
hatte,  die  Tumoren  möchten  aus  einer  selbständigen  Entwicklung  eines 
nicht  normal  eingeftlgten  Geftlssü Stehens  hervorgehen.  Orth  (Schmieden) 
hat  dem  gegenüber  auf  eine  Störung  in  der  Lebergewebeanlage  hingewiesen 
und  ich  habe  mich  dann  an  eigenen  Objecten  von  der  Entwicklungstörung 
überzeugt. 

Orth  hält  die  Leber-Cavernome  nicht  für  Tumoren  in  gleichem  Sinne 
wie  die  anderen  Angiome.  Ich  meinerseits  glaube  an  der  Geschwulstnatur 
festhalten  zu  sollen.  Das  Cavernom  bildet  einen  gut  abgegrenzten,  selb- 
ständigen Knoten,  der  nur  aus  sich  heraus,  nicht  dadurch  wächst,  dass 
angrenzendes  Lebergewebe  in  die  Geschwulst  aufginge.  Damit  sind  aber 
nach  unserer  Definition  alle  Charäictere  eines  echten   Tumors  gegeben. 

Die  cavernösen  Angiome  dürfen  nicht  mit  umschriebenen  Erweiterungen 
von  Venen  und  Venenplexus  verwechselt  werden,  wie  sie  auf  Grund  von 
Stauungen  und  Wanderkrankungen  vorkommen.  Dahin  gehören  die  soge- 
nannten Haemorrhoiden  am  Anus,  die  knötchenförmigen  Yenectasien  des 
Darmcanals  und  der  Blasenwand. 

ß)  Lymphangiom. 

Das  Lymphangiom  (Fig.  234)  besteht  aus  sehr  verschieden 
weiten,  einestheils  mikroskopisch  kleinen,  andererseits  bis  zu  apfel- 
grossen  und  noch  grösseren  mit  Lymphe  gefüllten  Räumen,  die  mit 
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einander  in  wechsehider  AusdebnuDg  commvmiciren  oder  gegen  ein- 
ander abgeschlossen  sind,  Ihre  Wand  wird  von  Bindegewebe  ge- 
bildet, welches  auch  alle  Lymphränme  unter  einander  zusammen- 
hält und  so  mit  ihnen  gemeinsam  ein  abgeschlossenes  Ganze,  eben 
das  Lymphangiom  erzeugt.  Es  gehört  demnach  als  integrirender 
Bestandtheil  zur  Neubildimg,  ist  aber  in  wechselndem  Umfange 
entwickelt,  bildet  bald  breite,  bald  schmale  Septen  zwischen  den 
Cysten.  Hier  und  da  ist  ee  durch  Fettgewebe  ersetzt.  Auch  ent- 
hält es  häufig  kleinere  Lymphknötcben.  Um  die  grösseren  ßäome 
ist  es  meist  in  Gestalt  einer  zarten  und  deshalb  durchscheinenden 


Fig.  234. 

Lj injpliangioni.    Jlan  gieht  viele  LymiihräuniB   Ton   wechselnder  GröSBe  durch  binilBguncbige 
Septa  eetreoDt. 

Hülle  vorhanden.  Aber  die  Cystenwand  ist  makro-  und  mikro- 
skopisch niemals  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt.  Das  Binde- 
gewebe wird  in  der  Nähe  des  Lumens  nur  etwas  dichter  und 
circulär  angeordnet  und  dann  sitzt  ihm  unvermittelt  das  Endo- 
thel auf,  welches  die  einzelnen  Bäume  auskleidet« 

Die  Lymphangiome  kommen  in  verschiedener  Gestalt  vor.  In 
Lipp6  und  Zunge,  wo  sie  sich  nicht  selten  angeboren  finden,  sind  sie  meist 
nicht  scharf  umschrieben,  sondern  dringen  mit  Vorsprüngen  in  die 
Umgehung  vor.  Sie  bedingen  oft  erhebliche  Verdickungen  jener 
Theile.  An  anderen  Körperstellen,  z.  B.  am  Halse,  in  der  Axilla, 
in  der  Darmwand  treten  sie  als  leicht  aus  der  Nachbarschaft  abzu- 
trennende, mit  ihr   nur    durch   lockeres   Bindegewebe    verbundene 
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Tumoren  auf.  In  besonders  grossem  Umfange  sieht  man  die  Neu- 
bildung zuweilen  am  Halse  des  Neugeborenen,  oft  weit  auf  die 
Brust  übergreifend,  als  „Lymphangioma  cysticum  colli  congenitum^ . 
Die  Räume  der  Lymphangiome  stehen  mit  den  Lymphgefässen 
der  normalen  Umgebung  nicht  in  Verbindung.  Ihr  Wachsthum 
erfolgt  wie  das  der  cavemösen  Haemangiome.  Ueber  ihre  Genese 
wissen  wir  nichts.  Es  ist  aber  anzunehmen,  dass  auch  die  Lymph- 
angiome aus  einer  Entwioklungstömng  hervorgingen,  bei  welcher 
ein  Bezirk  des  werdenden  Lymphgefässsystems  eine  selbständige 
Stellung  gewann  und  so  weiterwuchs. 

Das  Lymphangiom  ist  scharf  von  der,  eine  einfache  Dilatation  vor- 
handener Lymphgefässe  darstellenden  Lymphangiectasie  zu  trennen  (s.o.S.423), 
die  zwar  auch  in  umschriebener  Form  auftreten  kann,  aber  deshalb  doch 
noch  keine  Geschwulst  darstellt 

In  allen  Angiomen,  wie  auch  in  der  Lymphangiectasie  ist  die 
Erweiterung  der  einmal  vorhandenen  Räume  nicht  auf  einen  von 
innen  unrkenden  Druck  zurückzufuhren.  In  den  Haemangiomen  ist 
der  Blutdruck  ein  minimaler  und  dasselbe  gilt  für  die  Lymph- 
angiome. Er  kann  in  diesen  auch  nicht  über  das  gewöhnliche 
Maass  hinausgehen.  Denn  wenn  die  Lymphe  von  den  Endothelien 
unter  einem  höheren  Druck  secemirt  würde,  so  könnte  dieser  doch 
niemals  die  Wand  und  das  umgebende  Gewebe  mechanisch  dehnen, 
ohne  auch  das  Endothel  zu  schädigen  und  sofort  zu  weiterer  Secre- 
tion  und  damit  zu  fortgesetzter  Druckerhöhung  unfähig  zu  machen. 
Die  Dilatation  aller  Räume  erfolgt  also  auf  Grund  von  Wachs- 
thumsvorgängen,  durch  welche  die  Wandfläche  vergrössert  und  die 
Möglichkeit  zur  Ausdehnung  des  Lumens  gegeben  wird.  Nimmt 
dabei  der  Inhalt  an  Masse  nicht  zu,  oder  ist  der  Widerstand,  der 
sich  der  Dilatation  aussen  entgegenstellt  zu  gross,  so  muss  die 
Wand  sich  falten.  Vermehrt  sich  aber  die  Flüssigkeit,  so  reicht 
der  geringe  Druck,  unter  dem  sie  steht,  aus,  um  den  Raum  unter 
Abglättung  der  Innenfläche  zu  füllen  und  abzurunden. 

Das  zunehmende  Wachsthum  der  Wand  aber  erfolgt,  weil  es 
sich  bei  dem  Lymphangiom  um  einen  in  sich  abgeschlossenen 
Bezirk  handelt,  der,  dem  Einfluss  des  Körpers  grösstentheils  ent- 
zogen, sich  selbständig  vergrössert. 

h)  Das  Neurom. 

Wenn  die  functionellen  Elemente  des  Nervensystems,  Nerven- 
fasern für  sich  allein  oder  gemeinsam  mit  Ganglienzellen,  einen 
Tumor    bilden,    in    welchem    selbstverständlich   auch  noch  Stütz- 
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gewebe  mit  Gefaasen  Torhanden  ist,  so  uenDen  wir  die  Neubildung 
Neurom. 

Ein  derartiges  Neurom  ist  eine  seltene  Geschwulst. 

Nur  in  einer  Form,  der  aber   der  Charakter  einer  Geschwulst 
im  engeren   Sinne  nicht  zukommt,  in  dem   sogenannten  Ampnta- 
tionsneorom,  ist  es  häuliger.    Hier  handelt   es   sich   darum,   dass 
sich  nach  Amputation  einer  Extremität  an  dem  Ende   der   durch- 
schnittenen Nerven  durch  einen  Regenerationsvorgang  (vergl.  Re- 
generation Seite  270)  unter  Verlängerung  der  alten  Nervenfasern  neue 
bilden,  die  aber  nur  eine  wenig  aus- 
gebildete Markscheide  bekommen  oder 
markloB  bleiben  und  nicht,   wie   nach 
einfacher  Durchschneidung  eines  Ner- 
ven, in  den  peripheren  Abschnitt  hin- 
einwachsen können  und  sich  nun  am 
Ende   des    Nervenstumpfes   und   zum 
Theil  um  denselben  zu   einem   rund- 
lichen Knoten  zusammendrängen.    Er 
wird   nach    aussen  durch  eine  binde- 
gewebige Hülle  begrenzt  und  besteht 
im  Innern  aus  sich  durchflechtenden, 
in  allen  Richtungen  verlaufenden  Ner- 
venbündeln.    Derartige  Amputations- 
neurome   (Fig.  235)  können    sich    an 
mehreren  Nerven  zugleich  bilden  und 
erlangen  je  nach   deren  Umfang  eine 
wechselnde    Grösse.     Sie   übertreffen  Fig.  235. 

den   Stamm   an   Durchmesser   durch-      Dr«i  AmimtationsnonroniB  des  oi>er- 
scbnittlich  um  das  Doppelte  bis  Drei-      usMide  ist  der  umpSi""!'  HumerliB^ 

-      j_  «H         1       ..1    .        .  ■  ■.!■   1.  ^°'  ^^™  lieften  dri^i  Nerven,   die  mit 

lache.       Geschwulste    im      eigentlichen        kolbonformiger  AnecliBelliiiig  enden. 

Sinne  sind  es   nicht,   da  sie  keine  in 

sich  geschlossenen  Bezirke  darstellen  und  da  ihr  Wachsthum  kein 

fortschreitendes  ist,  sondern  nach  einiger  Zeit  stillsteht. 

Auch  an  einfach  durchschnittenen  oder  durchrissenen  Nerven 
können  sich  in  sehr  seltenen  Fällen  ähnliche  Knoten  bilden,  wenn 
die  neuen  Fasern  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  mit  dem  peripheren 
Abschnitt  zusammentreffen. 

Ausser  den  Amputationsneuromen  giebt  es  auch  «ohte  Nen- 
rome,  die  ausser  Nervenfasern  in  manchen  Fällen  auch  Ganglien- 
zellen enthalten,  welche  mit  den  Nerven  zusammenhängen.  Sie 
sind  bisher  hauptsächlich    am  Sympathieus,  und  zwar  besonders  in 
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der  Gegend  des  Ganglion  coeliacum  und  am  Beckenplezus  nach- 
gewiesen,  kommen  aber  auch  an  anderen  Körperstellen  vor.  Die 
Knoten  können  beträchtlichen  Umfang,  z.  B.  die  Grosse  eines  Kinds- 
kopfes, erreichen. 

Ihre  Entstehung  ist  wohl  ausnahmslos  in  die  Embryoaalzeit 
zu  verlegen  und  auf  Entwioklui^cstSrangen  zu  bezieben,  bei  denen 
die  sich  bildenden  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  in  ein  selb- 
ständiges Wachsthum  geriethen.  Soweit  dabei  Ganglienzellen, 
deren  Zahl  oft  gross  ist,  in  dem  Tumor  neu  gebildet  wurden, 
werden  auch  sie  an  der  Erzeugung  von  Nerven  betheiligt  sein,  die 
ja  zweifellos  zum  Theil  aus  ihnen  hervorgehen. 


Fig.  230. 

Tliell  einte  pleilfonuen  Seiirntlbromfl.    Natürliche  Gröese. 

Neben  den  echten  Neuromen,  denen  die  später  zu  besprechen- 
den Neurogliome  nahestehen,  giebt  es  nun  auch  Tumoren,  die  man 
deshalb  bei  den  Neuromen  abzuhandeln  ptiegt,  weil  es  sich  um 
Neubildungen  an  Neivrn  handelt. 

Wenn  sich  Fibrome  und  Sarkome,  event.  auch  andere  Ge- 
schwülste an  Nerven  bilden,  so  imponiren  sie  von  aussen  als 
Neurome. 

In  erster  Linie  gehört  hierher  das  Fibrom,  v.  Reckwnqhausen 
nennt  es  Neurofibrom.  Genauer  wäre  ea  allerdings  von  einem 
Fibrom  am  Nerven  (Fibroma  nervi)  zu  sprechen.  Diese  Tumoren 
kommen  einzeln  und  in  besonders  charakteristischer  Weise  in  oft 
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ausserordentlich  grosser  Zahl  zugleich  vor  und  zwar  vorwiegend, 
wenn  auch  durchaus  nicht  ausBchliesslich,  an  den  markhaltigen 
Nerven.  Sie  stollen  an  ihnen  rundliche,  spindelige  oder  cylindrische 
Auftreibuogen  dar,  die  an  einem  Strange  hinter  einander  auf- 
gereiht sein  können.  Dabei  sind  sie  dann  zuweilen  zu  einem  durch 
Bindegewebe  zusammengehaltenen  Convolut  vereinigt,  was  voraus- 
setzt, dass  die  Nerven  zugleich  verlängert  sind.  Geschieht  so  etwas 
an  zahlreichen  neben  einander  beändlichen  Nerven,  so  entsteht 
gelegentlich  ein  umfangreicher  knotiger  Bezirk  aus  sehr  zahheieben 
dichtgedrängten  Tumoren  von  wechseln- 
der Grösse:  Plexiformes  Neurom  (Fig.  236). 

Die  Beziehung  des  Fibroms  zum 
Nerven  ist  eine  verschiedene.  Bald  zieht 
dieser  axial  geschlossen  hindurch,  bald 
ist  das  Bindegewebe  auch  zwischen  den 
einzelnen  Nervenfibrillen  [Fig.  237)  oder 
wenigstens  zwischen  Bündeln  derselben 
gewuchert.  Aus  diesem  Verhalten  des 
Ttunorgewebes  wird  die  Entstehung  der 
Neubildungen  aus  dem  Endo-  und  Peri- 
neurium abgeleitet. 

Die  mvUipUn  Neurofibrome  sind  ain 
Lebenden  vor  Allem  an  der  Haut  nach- 
zuweisen, aus  der  sie  zum  Tbeil  knotig, 
ev.  gestielt,  unter  umständen  in  Kopf- 
grösse  hervorragen.  Andere  liegen  tiefer 
in  der  Cutis  und  sind  von  aussen  nicht 
zu  sehen,  nur  zu  fühlen,  wieder  andere 
sitzen  an  den  nicht  dtrect  zu  untersuchen- 
den Nervenstämmen,  und  zuweilen  auch 
am  Brust-  und  Bauchsympathicus. 

Nicht  immer,  zumal  bei  den  kleineren  Knoten  der  Haut,  ist 
eine  Beziehung  zu  Nerven  aufzufinden.  Deshalb  hat  man  auch 
(t,  EECKLiMOUAtiSEA  u.  A.)  auf  die  Entwicklung  der  Tumoren 
an  Haarbälgen,  Talgdrüsen  und  Ljmphgefässen  hingewiesen. 

Die  Grundlage  fUr  die  Bildung  der  multiplen  Neurofibrome  muss 
in  einer  Entwioklnngstörung  der  Nerven  gesucht  werden.  Dafür 
spricht  schon  allein  das  Auftreten  der  multiplen  Neubildungen  an 
einem  einzigen  System.  Die  zahlreichen  Geschwülste  an  den  ver- 
schiedensten Körperstellen  können  nicht  wohl  anders  entstanden 
gedacht  werden. 


Kg.  237. 

Xaurollbrom.    Längaschnitt. 

uoub  vereinielfii  Nervenfueri 
ilf  r  Ausrhiiellung  dea  Tnmora  i 
finandertraten.  Die  NerTen  i 
duri>li  OemluniBtiure  gsBchwär 
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In  dem  gleichen  Sinne  ist  der  Umstand  zu  verwerthen,  dass 
in  einer  Reihe  von  Fällen  die  Tumoren  bereits  bei  der  Cfeburt  vor- 
handen waren,  dass  femer  mehrfach  die  Erblichkeit  der  Fibrome 
nachgewiesen  wurde. 

Auch  die  Thatsache,  dass  congenitale  Elephantiasis  in  Ver- 
bindung mit  multiplen  Neurofibromen  gefunden  wird,  lässt  an 
eine  Entwicklungstörung  denken,  ebenso  der  Umstand,  dass  einmal 
eine  Hypoplasie  des  befallenen  Armes  bestand. 

Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  die  multiplen  Geschwülste, 
insbesondere  die  plexiformen,  gern  bei  Individuen  angetroffen 
werden,  die  von  Geburt  an  in  ihrer  körperlichen  und  geistigen  Eni- 
uHcklung  zurückgeblieben  sind. 

Ueber  die  Art  der  embryonalen  Störung  können  wir  nichts 
Sicheres  aussagen.  Es  dürfte  sich  um  eine  Anomalie  in  der  Bildung 
des  Nervenbindegewebes  handeln,  bei  welcher  überschüssiges  Zell- 
material nicht  in  regelrechter  Weise  zur  Bildung  des  Endo-  und 
Perineuriums  verwandt  wurde  und  liegen  blieb.  Die  Beobachtung, 
dass  sich  die  Tumoren  manchmal  gerade  an  Stellen  entwickeln, 
die  einem  Druck,  z.  B.  durch  einen  Gürtel  ausgesetzt  sind,  dürfte 
dann  so  zu  deuten  sein,  dass  diese  äussere  Einwirkung  das  Wachs- 
thum  jener  Zellen  auslöste. 

Von  Interesse  ist  aber  schliesslich  noch  das  gelegentliche 
maligne  Wachsthum  einzelner  Knoten.  Sie  nehmen  dann  histologisch 
den  Bau  des  im  nächsten  Abschnitt  zu  besprechenden  Sarkoms  an 
oder  sie  waren  von  vornherein  so  gebaut. 

Wenn  man  nun  aber  die  multiplen  Neurofibrome  auf  embryo- 
nale Processe  bezieht,  so  darf  man  auch  bei  den  isolirt  vorkommenden 
Fibromen  und  Sarkomen  der  Nerven  daran  denken. 

i)  Das  Sarkom. 

Wenn  eine  aus  den  Geweben  der  Bindesubstanzreihe  hervor- 
gehende Geschwulst  nicht  den  definitiven  Charakter  eines  Fibroms, 
Osteoms,  Chondroms  annimmt,  vielmehr  die  Zellen  dauernd  lebhaft 
proliferiren,  so  entsteht  eine  zellreiche  Neubildung,  die  wir  Sarkom 
nennen.  Es  unterscheidet  sich  also  von  jenen  Tumoren  dadurch, 
dass  es  ausser  aus  den  ernährenden  und  für  die  Structur  bedeutungs- 
vollen Qefässen  fast  allein  aus  Zellen  sich  aufbaut,  während  die  Inter- 
cellularsubstanz  oft  kaum  nachgewiesen  werden  kann.  Doch  ist 
die  Zahl  der  Zellen  nicht  das  allein  Maassgebende.  Sie  sind  zu- 
gleich gross  und  protoplasmareich,  während  sie  im  ausgebildeten 
Fibrom  klein  und  den  normalen  Bindegewebezellen  analog  sind. 


Die  QeschwüUte. 
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Das  Sarkom  ist  demnach  eine  bindegewebige  Oesohwalst  mit 
vorwiegender  Entwioklung  der  protoplaamsreiehen  Zellen. 

Die   Stnictur  des  Sarkoms   wird  daher  in  vielen  Fällen   eine 
gleichmässige  sein.     Aber  Abwechslungen  im  Bau  kommen  dadurch 
zu  Stande,   dass   der  Tumor   Eigenthümlichkeiten   an   sich   tragen 
kann,    die   dem   Ausganggewebe    entsprechen,   dass   er   also  z.  B. 
nach  Art   der   Knochen   eine   homogene  Zwischensubstanz   bilden 
kann  u.  b.  w.    Auch  darin  kommt 
also    die    Begel    zum    Ausdmck, 
dass  die  Geschwülste  den  Charakter 
des  Muttergewebes  im  Grossen  und 
Ganzen  festhalten. 

Das  häufigste  Sarkom  ist  das- 
jenige, welches  sich  von  dem  ge- 
wöhnlichen Bindegewebe  ableitet. 
Es  tritt  meist  als  reines  Spindel- 
xellensarkom  (Fig.  238)  auf,  d.  h.  es 
besteht  aus  mehr  oder  weniger 
lang  gestreckten ,  breiteren  und 
schmäleren  Elementen  mit  mitt- 
lerer Anschwellung,  die  sich  nach 
entgegengesetzten  Seiten  in  eine 
bald  kürzere,  bald  lange  Spitze, 
einen  Ausläufer  auszieht,  der  eine 
fadenförmige  fibrillenäbniiche  Ge- 
stalt haben  kann.  Der  eigentliche 
Zellleib  enthält  meist  einen,  aber 
auch  zwei  und  mehrere  ovale, 
relativ  grosse  Kerne. 

Die  Anordnung  der  Spindeln 
ist  eine  regelmässige,  wie  denn 
ja  von  vornherein  anzunehmen  ist, 
dass  sie  nicht  wirr  durch  ein- 
ander geflochten  sind.  Sie  liegen  der  Länge  nach  an  einander, 
wobei  dann  natürlich  der  dickere  Zellabschnitt  der  einen  neben 
dem  Ausläufer  der  anderen  Zelle  zu  finden  ist.  Aber  nicht  im 
ganzen  Tumor  herrscht  die  gleiche  Bichtung  wie  etwa  in  geschich- 
tetem Holz.  Denn  dem  Aufbau  dienen  die  Blutgefässe  als  Qnindlagt. 
Es  sind  meist  dünnwandige,  aus  einer  Endothelröhre  gebildete 
Canäle,  die  nur  in  älteren  Theilen  eine  etwas  dickere  Wand  be- 
kommen.    Sie  gehören  zum  Tumor  ebenso  wie  sie   zu   einem   nor- 


Fig.  238. 

rtpilifleli'-ellBnsarkom.      Man    aielit    lani 
■    '  "  ;e   ein-   bia  dreikernige   und  ei 

(;rOflsa  rundliche  Zaila.    In   der   oben  \ 
egenon  kurzen  Spindel  6ina  Mitose.  Z' 
Beben  den  Zellen  feine  Fibrillen. 
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malen  Bindegewebe  gehören,  bei  dessen  Wachsthum  sie  stets 
gleichwerthig  betheiligt  sind.  Aber  sie  wandeln  sich  im  Sarkom 
nicht  in  typische  Gefässe  um,  sondern  behalten  die  jugendliche 
Beschaffenheit  einer  Endothelröhre  im  Allgemeinen  bei,  können 
aber  zugleich  ein  sehr  weites  Lumen  besitzen.  Um  diese  Ge- 
fässe ordnen  sich  nun  die  Zellen  in  der  Längsrichtung  an  (Fig.  239) 
und  bilden  mit  ihnen  Bündel,  die  sich  selbstverständlich  auch 
baumförmig  verzweigen  bezw.  Netze  bilden,  soweit  die  capillaren 
Gefässe  dies  auch  thun.  Zwischen  den  in  verschiedener  Bichtung 
verlaufenden    und    sich    durchflechtenden   Zellsträngen    bleibt    im 

Allgemeinen  kein  Baum  übrig. 
Zuweilen  freilich  sind  sie 
durch  lymphspaltenähnliche 
Lücken  von  einander  getrennt. 
Meist  ist  das  aber  deshalb 
nicht  der  Fall,  weil  die  äusse- 
ren Zellen  des  einen  Bündels 
arkadenförmig  abbiegen  und 
mit  denen  der  benachbarten  zu- 
sammentreten. Im  mikrosko- 
pischen Schnitte  muss  unter 
diesen  Umständen  ein  sehr 
wechselndes  Bild  hervortreten, 
je  nachdem  die  Zellen  parallel 
mit  den  Gefässen  verlaufen, 
oder  von  ihnen  abbiegen,  je 
nachdem  sie  der  Länge  nach 
oder  schräg  oder  quer  durch- 
schnitten wurden. 
Die  Form  der  Zellen  ist  nicht  immer  eine  ausgesprochen  spin- 
delige. Es  finden  sich  oft  auch  ovale,  rundliche  und  vielgestaltige. 
Femer  kommen  sehr  gewöhnlich  auch  solche  vor,  welche  an  Umfang 
die  anderen  beträchtlich  übertreffen  und  durch  einen  vielfach  ge- 
lappten Kern  oder  durch  eine  grössere  Zahl  von  Kernen  ausge- 
zeichnet sind.  Zwischen  ihnen  und  den  einkernigen  Elementen 
finden  sich  aber  alle  Uebergänge.  Man  könnte  sie  in  ihren  grössten 
Formen  Biesenzellen  nennen,  wenn  man  diesen  Namen  nicht  besser 
für  später  zu  betrachtende  typische  Gebilde  aufsparte. 

Die  grossen  Zellen  (Fig.  240)  sind  Producta  eines  regressiven  Vor- 
ganges. Es  sind  Elemente,  deren  Protoplasma  mehr  oder  weniger  ge- 
schädigt ist  und  deren  Kern   sich   in  Folge  dessen   nach   früher  (S.  302) 


Fig.  239- 

Schema  über  die  Anordnung  der  SpindelzeUen 
eines  Sarkoms  um  die  Blu^efässe.  Diese  sind 
theils  längsgetroffen  und  dann  als  helle  Röhren, 
theils  qnergetroffen  und  dann  als  Kreise  sicht- 
bar. Die  Spindelzellen  sind  als  kleine  Striche 
dargestellt,    die   im   Querschnitt    punktförmig 

erseheinen. 
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eiitwickeltea  Gesichtspankten  vergrössert,  eioschnart  oder  theilt.  Sie  fahren 
nicht  zur  Zellvermehrang,  EODdern  bleiben  ah  solche  bestehen  oder  gehen 
schliesslich  zu  Grunde. 

Je   mehr  die  abweichend   gestalteten  Zellen  vorwiegen,  um  so 
mehr  verliert   sich    der   Charakter   des    Spindelzellensarkoms.     Es 
giebt   Sarkomformen,   in  denen   nur  die  den  Gefässen  anliegenden 
Elemente   spindelig   sind,   die  weiter  aussen  befindlichen  rundliche 
Formen   haben.     So   kommt  mehr   und   mehr   ein  EtmdxeUenaarkom 
zu  Stande  (vergl.  Fig.  253).     Auf  der  höchsten  Stufe  seiner  Ausbil- 
dung sind  nur  noch  rundliche  Zellen,  daneben  allerdings  meist  auch 
Riesenzellen     verschie- 
dener   Grösse    vorhan- 
den.    Sie  Hegen  in  ein 
bald  mehr,  bald  weniger 
deutliches,     im    Allge- 
meinen aber  feines  Reti- 
cnlnm  eingebettet,  wel- 
ches jedoch  in  einzelnen. 
besonders    perivascuiüi- 
angeordnetenZügen  eine 
etwas  grössere  Mächtig- 
keiterlangen kann.Dann 
werden  die  sonst  ziem- 
lich   gleichmässig    He- 
genden Zellen  in  Grup- 
pen   abgetheilt   und   so 
gewinnt  der  Tumor  rai- 

kroskopiscb  einen  Bau,       ,..  ,   ,        „      ' 

den    man    wegen  einer  fmchen 

entfernten  Aehnlichkeit 
mit  der  Stnictur  einer  Drüse,  als  alveolär  zu  bezeichnen  pflegt. 
Die  Ableitung  dieser  Rundzellensarkome  ist  aber  keineswegs  so  ge- 
sichert wie  die  des  weit  häufigeren  Spindeizellensarkoms.  Ob  wie 
bei  diesem  auch  das  gewöhnliche  Bindegewebe  oder  eine  besondere 
Abart  desselben  der  Ausgangspunkt  ist,  lässt  sich  nicht  entscheiden. 
Manche  Rundzellensarkome  mögen  von  quergestreifter  Musculatur 
abstammen  (s.  u.  S.  492)  oder  zu  den  noch  zu  besprechenden  Mela- 
nomen gehören. 

In  dem  Spindelzellensarkom  ist  die  Intercetlukirsubslanz  (Fig.  238) 
oft  ausserordentlich  geringfügig  und  im  frischen  Zustand  dann  gar 
nicht  nachweisbar.     Sie  bildet  nur  sehr  feine  Fibrillen.     In  anderen 
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Fällen  ist  sie  reichlicher  und  kann  nun  in  Uebergaogsformen  zu 
dem  Fibrom  so  zunehmen,  dass  sich  Zellen  und  Fasern  etwa  die 
Wage  halten.  Solche  Tumoren  führen  den  Kamen  Fibrosarkom. 
Der  Charakter  des  Sarkoms  kommt  durch  die  relativ  grosse  Zahl 
voll  entwickelter  protoplasmareicher,  durchschnittlich  spindeliger, 
sich  lebhaft  vermehrender  Zellen  zum  Ausdruck. 

Eine  stärkere  Entwicklung  von  fibrillärer  Zwiscbensubstanz 
findet  sich  zuweilen  auch  in  den  älteren  Theilen  reiner  Sarkome. 
Das  gewucherte  Gewebe  geht  eben  schliesslich  doch  noch  die  Meta- 
morphose ein,  welche  die  normalen  Biodegewebezellea  von  vorne- 
herein durchmachen. 

Für  das  blosse  Auge  stellen  die  reinen  Spindel-  (oder  ßund- 
zellen-)  Sarkome  rundliche  oder  knollige  Tumoren  verschiedenster 
Grösse  dar  (Fig.  249),  welche  mit  der 
Umgebung  loser  oder  fester  zusammen- 
hängen und  je  nach  der  Dichtigkeit  des 
Gefüges  und  der  Menge  der  Interoellu- 
larsubstanz  eine  verschiedene  Consistenz 
haben.  Manche  sind  weich,  markig,  lassen 
sich  leicht  zerquetschen  und  von  der  grau- 
weissen  Schnittfläche  lässt  sich  ein 
Zellbrei  abschaben,  andere  sind  fester, 
zuweilen  hart.  Man  erkennt,  zomal  in 
den  härteren  Formen,  nicht  selten  schon 
Fig.  241.  makroskopisch  die  wechselnde  Richtung 

der  Zellatränge ,  liezw,  ihre  längsge- 
richteten,  schrägen  oder  queren  Durch- 
schnitte. 

Die  Spindel-  und  Rundzellen- Sarkome  können  sich  überall  ent- 
wickeln, wo  Bindegewebe  vorhanden  ist,  demnach  so  ziemlich  in 
allen  Körpertheilen.  Besondere  Lieblingssitze  sind  die  Haut,  die 
Musculatur. 

Wie  von  Abkömmlingen  des  gewöhnlichen  Bindegewebes  können 
auch  von  denen  des  Knorpelsystems  Sarkome  ihren  Ursprung 
nehmen.  In  reiner  Form  kann  man  sie  von  den  anderen  nicht  unter- 
scheiden. Aber  sie  verrathen  ihre  Abkunft  nicht  selten  durch 
Bildung  von  homogener  Zwischen  Substanz,  so  dass  sie  stellenweise 
in  eine  knorpelige  Stnir.tur  übergehen  (Fig.  241).  In  diesem  Zustande 
sind  sie  dann  dem  Fibrosarkom  analog  und  werden  Chondrosarkof» 
genannt.  Die  Metamorphose  kann  inselfönnig  an  mehreren  Stellen 
zugleich  erfolgen. 
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Ob  auch  in  gewöhnlichen  SpindelzelleDsarkomen  eine  UmwandlnD^  in 
Knorpel  stattfinden  kann,  ist  mir  zweifelhaft  and  unwahrscheinlich. 

Sarkome  gehen  femer  auch  ausZellen  des  PeriosiesoderdeaÄJiocftm- 
markes  hervor.  Das  erstere  liefert  hauptsächlich  Spindelzellen,  aber 
auch  andere  Formen,  das  zweite  (Fig.  242)  in  erster  Linie  rundliche 
und  polymorphe  Elemente,  aber  auch  Spindelzellen.  Die  Diagnose  des 
Ausgangspunktes  ist  dann  nicht  schwierig,  wenn  es,  wie  häufig,  zur 
Bildung  einer  homogenen  Zwischensubstanz,  einer  Knocbengrund- 
substanz  kommt.  Dann  entsteht  ein  sogenanntes  osteoides  Oewebe, 
welches  manchmal,  analog  dem  Fibrosarkom,  den  ganzen  Tumor 
aufbaut.     Dann    kann   man   von   einem  Osieoidchondrom   (Vibchow) 


Fig.  242. 

D  OBteo^arkom.    Dl«  ZeUen 


reden.  Doch  macht  sich  meist  der  sarkomatöse  Charakter  durch 
die  grosse  Zahl  der  volientwickelten  und  am  Rande  dichter  zu- 
sammenliegenden Zellen  kenntlich.  Dann  passt  der  Name  Osteoid- 
sarkom  besser  und  das  natürlich  um  so  mehr,  je  weniger  die  Grund- 
substanz ausgeprägt  ist  oder  auf  je  kleinere  Felder  sie  sich 
beschränkt. 

Durch  Verkalkung  der  osteoiden  Abschnitte  wandeln  sich  dit* 
Osteosarkome  (Fig.  243),  wie  man  alle  von  osteogenem  Gewebe  aus- 
gehenden Sarkome  nennt,  in  knochenähnliche  Gebilde  um.  Doch 
haben  diese  gewöhnlich  keine  typische  Knocbenstructur.  Das 
osteoide  Gewebe  tritt  uns  in  entkalkten  Schnitten  in  Form  von 
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luseln     oder     grösseren     zuaammenhäiigeiiden    Flächen     entgegen 
(Fig.  243).     Zuweilen  allerdings  bildet  es  Bälkchen,  die  sich  in  ähn- 
licher Weise   netzförmig   anordnen,   wie   im   normalen   spongiöBen 
Knochen  oder  wie  in  einem 
"  äpoDgiÖsen  Osteom.     Dann 

geht  ihre  Bildung  wie  dort 
unter  der  Thätigkeit  von  Os- 
teoblasten Tor  sich,  welche 
auch  hier  zuKnochenkörper- 
chen  werden  (Fig.  244). 

Ein  regelrechtes  Kno- 
chenmark fehlt  natürlich  in 
den  Osteosarkomen.  Als 
Änalogon  können  nur  die 
rein  zellig  gebliebenen  ge- 
gefässluhrenden  Theile  der 
Geschwulst  gelten. 

Ausser    den    Cbondro- 
Fig.  243,  "i<i  Osteosarkomen  für  sich 

An»  einem  OsleOBarkom.    Die  links  tut  allein  vor-        giebt    eS     aUch     als      Oombi- 

Ijandanen   polymorphen    Zellen  Laben  recht»  dicke        nnUnn     Aer    Viaificn    ITnpniBn 

Balken  oaleoider  SuLstanE  gebildet.  UailOn    QCr     Deiaen    H  Onuen 

Chondroosleosarkome,  in  denen 
die  zelligen  Abschnitte   einerseits  Knochen,  andererseits  Knorpel 
erzeugen.    Man  findet  die  drei  Bestandtheile  zuweilen  dicht  neben 
einander  (Fig.  245).     Sie  sind  wohl  niemals  alle  von  Anfang  an  in 
dem    Tumor    vorhanden    ge- 
wesen.   Vielmehr  werden  eich 
Knorpel     und    Knochen    ans 
dem     zelligen     Grundgewebe 
'  gebildet   haben ,    welches    als 

Abkömmling  des  Skeletes 
zu  ihrer  Erzeugung  be- 
iUhigt  war. 

Die    Osteosarkome     ent- 
Fig.  244.  wickelnsichentwederimlnnem 

Mflastaie.    Osteosarkom  dflT  Lunge.    Oben  Kno-        der  KnOchen    oder    an    deSSen 
.hpn.  der  gegen  das  sarkomattiae  Orandgewebe        AiioKonflör-tio  Tn,       praiprtxn 

finen  Gate  oblagt  enbeiag  zeigt.  aussenuacne.        Hü     ersieren 

Falle   bilden    sie  Knoten,  die 

meist   eine   weiche  oder  markige   Oonsistenz   haben  und   aus   dem 

Innern   des   Knochens    herauswachBen ,    im    anderen    FaUe    sitzen 

sie   aussen    am   Knochen,    den   sie   meist   rings   umgehen    und    so 
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spindelig,  knollig  oder  keulenförmig  auftreiben.  Bort  reden  wir 
von  cenlrakn  oder  myelogenen,  hier  von  peripheren  oder  perimteaien 
Sarkomen.  Die  letzteren  vandeln  sich  manchmal  in  gröaster  Aus- 
dehnung iß  osteoide  verknöchernde  Substanz  um,  so  das»  nach 
Bntfernnng  der  weichen  Theile  durch  Maceration  am  Knochen  ein 
meist  zackiges  Gerüst  des  Tumors  zurückbleibt. 

Die     Osteosarkome   enthalten   nun    ausser    den    gewöhnlichen 
Zellen  sehr  gern,  zumal  an  bestimmten  Stellen  des  Skeletsystems 
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besondere  Bestandtheile  in  Gestalt  von  Riesenxeüen  (Fig.  246), 
d.h.  grossen,  vielkemigen  Elementen,  welche  den  Osteoklasten 
des  normalen  Knochens  entsprechen,  nur  meist  grösser  sind 
als  dort. 

Am  meisten  typisch  kommen  sie  in  den  von  den  Kiefern  aus- 
gehenden und  oft  als  „Epuliden"  in  die  Mundhöhle  vorspringenden 
Sarkomen  vor,  die  im  Uebrigen  aus  Spindelzellen  sich  aufbauen 
(Fig.  246).  Zwischen  diesen  liegen  sie  in  grosser  Zahl  aber  nicht 
ganz  gleichmässig,  sondern  felderfÖrmig  im  Tumor  vertheilt.  Sie 
sind   rundlich,   zackig,   gestreckt,   keulenförmig   u.  s.  w.  und  haben 
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zuweilen  Hunderte  von  Kernen,  die  ohne  eine  bestimmte  Regel  im 
Protoplasma  ausgestreut  sind,  dabei  aber  eine  schmale  Aussenzone 
gern  freilassen.  Sie  zeigen  im  Allgemeinen  keine  üebergänge  zu 
den  Spindelzellen,  obgleich  anzunehmen  ist,  dass  sie  genetisch  zu 
ihnen  gehören. 

In  den  älteren  Partien  dieser  Neubildungen,  die  wegen  ihres 
Gehaltes  an  den  charakteristischen  Elementen  JUeaenxeüensarkome 
genannt  werden,  entstehen  gerne  Knochenbälkche^iy  an  deren  Bildung 
sich  die  Spindelzellen  in  der  Form  von  Osteoblasten  betheiligen. 
Sie  geben  dadurch  ihre  Abkunft  von  normalen  knochenbildenden 
Elementen  zu  erkennen. 

Das  ^nakroskopiscJie  Atissehen  der  Riesenzellensarkome  (Fig.  251)  ist 
charakteristisch.  Ihre  Schnittfläche  ist  fast  immer  in  grösserer  Aus- 
dehnung braunroth,  ähnlich  wie  die  feiner  Niere,  mit  der  sie  auch  in 
der  Zeichnung  eine  gewisse  Aehnlichkeit  durch  eine  Abwechslung 
von  dunkleren  und  helleren  Abschnitten  (Rinde  und  Mark)  erlangen 
kann.  Die  dunkle  Färbung  rührt  von  früheren  Blutungen  her,  von 
denen  oft  reichliches  in  den  Tumorzellen  eingelagertes  Pigment 
zurückgeblieben  ist. 

Die  Riesenzellen  sind  meiner  Meinung  nach  nicht,  wie  man  es  wohl 
versucht  hat,  als  Fremdkörperriesenzellen  aufzufessen,  die  sich  um  zerfallene 
Theile  oder  um  rothe  Blutkörperchen  bildeten.  Sie  sind  vielmehr  inte- 
grirende  Tumorbestandtheile,  welche  der  Neubildung  gemäss  ihrer  Abkunft 
vom  Knochensystem  zukommen.  Das  Riesenzellensarkom  wiederholt  also 
auch  insofern  den  Bau  des  Ausganggewebes. 

Da  die  Sarkome  im  Allgemeinen  rasch  wachsende  Neubildungen 
sind,  werden  wir  in  den  Zellen  häufig  Mitosen  antreffen.  Aber  ihre 
Zahl  wechselt,  da  eben  die  Grössenzunahme  des  Tumors  nicht 
immer  gleich  schnell  erfolgt.  In  den  Riesenzellensarkomen  finden 
wir  demgemäss  wenig  Kemtheilungsfiguren,  in  manchen  Sarkomen 
der  Weichtheile   und   des  Knochensystems   ausserordentlich   viele. 

Das  Wdchsthum  der  Sarkome  erfolgt  stets  durch  Vermehrung  der 
bereits  vorhandenen  Tumorzellen  niemals  dadurch,  dass  angren- 
zende Zellen  gleichfalls,  etwa  auf  Grund  einer  von  der  Neubildung 
bedingten  Infeotion,  in  Wucherung  geriethen  und  sich  der  Ge- 
schwulst anschlössen.  Die  benachbarten  Theile  werden  also  entweder 
durch  das  expansive  Wachsthum  des  Sarkoms  lediglich  bei  Seite 
geschoben  oder  durch  infiltrirendes  Wachsthimi  durchsetzt  (Fig.  247) 
und  vernichtet.  Die  Spindel-  iind  sonstigen  Zellen  dringen  dabei, 
von   Gefässen   begleitet,   zunächst   einzeln,    dann   zugweise   in   die 


Die  GeBchwölBte.  4S7 

Lücken   und  Saftspalten  der   Umgebung  vor  und  wirken   auf  die 
zwischen  ihnen  liegenden  Gebilde  durch  Druck. 

An  weichen  Theilen  sieht  man  auch  noch  einen  anderen  Vor- 
gang. Die  einwuchemden  Zellen  äussern  manchmal  eine  phago- 
cytäre  Thätigkeit,  sie  fressen  sich  z,  B.  in  die  Muskelfasern  gniben- 
formig  hinein  (Fig.  248). 

Die  ÄbgrenxAing  der  GeschioulsAeslandtkeiie  von  dm  an^mzenden 
Geweben  ist  nicht  immer  leicht,  weil  in  diesen,  als  Reaction  gegeu 
den  eindringenden  Tumor, 
eine  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  Wucherung 
eintreten  kann,  so  dass 
die  beiderseitigen  zelligeu 
Massen  unter  einander  ge- 
rathen  können.  Solche  Ver- 
hältnisse sind  es  hanpt- 
süchlich ,  welche  immer 
wieder  die  Veranlassung 
werden,  dass  man,  meiner 
Meinung  nach  irrthiimlich, 
die  Zellen  der  angrenzen- 
den Theile  sich  in  Ge- 
schwulstbestandtheile  um- 
wiindeln  lässt. 

Die  inflitrirende  Art 
des  Umsichgreifens  bedingt 
natürlich  einen  innigeren 
Zusammenhang  mit  der 
Nachbarschaft,  als  hei  den 
giltartigen  Fibromen.  Man 
kann  daher  das  Sarkom 
nur  so  lange  aus  seiner  Um- 
gebung ausschälen,  als  e; 
thum  zeigt  und  demgemäss 
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noch  ein  rein  expansives  Wachs - 
I  Form  gut  umgrenzter  Knoten  vor- 
handen ist.  Bei  infiltrirendem  Vordringen  gelingt  das  nicht 
mehr,  obgleich  die  Siirkome  makroskopisch  auch  dann  noch  die 
Form  ziemlich  gut  umschriebener  Knoten  haben  können. 

Auf  die  Dauer  vermag  kein  Gewebe  dem  andringenden  sarkomaiösen 
Tumor  xu  understelien.  Die  Knoten  der  Haut  wölben  die  Epidermis 
vor,  zerstören  sie  und  treten  dann  frei  zu  Tage  (Fig.  249).  Die 
Neubildungen   der   Dura   durchbrechen   diese  Haut,   die   Schädel- 
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knocben  und  die  äusseren  Weichtheile  und  können  so  aussen  sicht- 
bar werden. 

Die  centralen  Osteosarkome  {Fig.  250)  zerstören  den  Knochen 
von  innen  her  und  wachsen  dann  andauernd  Terdrängend  und  in- 
filtrirend  in  die  Weichtheile  hinein. 

Auch   die   Riesenzellen- 
sarkome  schmelzen  den  Kno- 
chen ein  (Fig.  2öt).    An  den 
Extremitäten   entwickeln   sie 
»ich  meist  von  innen  heraus. 
Wenn  sie  dann  nach  Vernich- 
tung des  Knochens  bis  an  das 
Periost  gekommen  sind,  schie- 
ben sie  es  vor  sich  her  und  ver- 
anlassen es  zur  Bildung  neuer 
Knochen  schalen,  so  dass  auch 
sehr  grosse  Riesenzellenaarkome  noch  eine  knöcherne  Hülle  haben 
können.     Sie  besitzen  dabei  die  Neigung,  vom  Centrum  aus  zu  zer- 
fallen und  so,  wenn  die  untergegangenen  Theile  theilweise  resorbirt 
werden  und  Flüssigkeit  an  ihre  Stelle  tritt,  eyslöse  If'iume  zu  bilden. 
Diese  enthalten  entweder  einen  Brei,  der  gern  in  Folge  von  Haemor- 
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rhagien  mit  Blut  untermischt  ist,  oder  eine  dünnere,  blutige  oder 
braun  gefärbte  oder  auch  eine  klarere,  wenig  tingirte  Flüssigkeit. 
Es  kommt  vor,  dass  die  Neubildung  bis  auf  eine  dünne  periphere 
Zone  sich  so  umwandelt  und  innen  mehr  oder  weniger  abglättet. 
Bei  fortschreitendem  Wachsthum  der  Sarkome  entstehen  in  der 
Umgebung  in  manchen  Fällen  jüngere  Knoten,    die    mit    der    primären 
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Geschwulst  makroskopisch  keinen  Znsammenhang  liaben,  die  aber 
aus  vorgedrungenen  Zellen  hervorgingen,  die  erst  in  einiger  Ent- 
fernung in  ein  lebhafteres  umschriebenes  "Waclisthum  gerietben. 
Darin   liegt    natürlich    ein    deutliches   Kriterium    der    Malignität- 
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I^'och  augenfälliger  ist  diese,  wenn  Tumorzellen  mit  dem  Lymph- 
oder Blutatrom  in  andere  Organe  oder  an  weit  getrennte  Körper- 
theile  gelangen  und  dann  dort  in  Wucherung  gerathen.  So  entstehen 
die  Metaslaaen  (Fig.  252).   Als  Träger  der  verschleppten  Zellen  dient 
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bei  dem  Sarkom  in  erster  Linie  das  Blut.  Der  primäre  Tumor 
bricht  gern  in  Venen  durch,  in  denen  er  sieb  dann  in  centraler 
Bichtung  oft  auf  lange  Strecken,  zuweilen  bis  iu'B  rechte  Herz,  ent- 
wickelt. 

Die  verschleppten  Tumorzellen  gehen  dort,  wo  sie  sich  fest- 
setzen, nicht  nur  selbst  eine  Vermehrung  ein,  sie  veranlassen  viel- 
mehr auch  eine  Neuinliiung  von  Oefässtn,  mit  denen  sie  gemeinsam 
genau  wie  im  primären  Tumor  wachsen.  Am  besten  erkennt  man 
-  das,  wenn  die  secundäre  Neubildung  sich  über  eine  freie  Fläche 
erhebt.  Die  Veranlassung  zur  GefäassprosEung  liegt  in  den  ckemo- 
t<Klisek£n  EiufiUssen,  welche  die  Geschwulstzellen  auf  die  Endothelien 
ausüben. 

Die  Vergrössening  der  Metastasen  findet  selbstverständlich 
wie  die  der  primären  Tumoren  nur  durch  Wacfaihum  der  eigenen 
Zellen  statt,  nicht  durch  Her- 
einbeziehung angrenzender 
Elemente.  Die  Zellen  infil- 
triren  das  Gewebe,  in  welches 
sie  gelangten  nud  vernichten 
dessen  Bestandtheile  haupt- 
sächlich durch  Druck.  Sehr 
gut  sieht  man  das  in  der 
^*  "^' '  Leber,  wo  die  Proliferation 

RundzelleDBarknin  des  Femura.  nach  einer  Fractur      ■        ,         n       -n  i>     i 
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(Fig.  252). 

Ueber  die  erste  Entstehung  der  Sarkome  wiesen  wir  nur  sehr 
wenig.  Die  Anfänge  der  Tumorentwicklung  sind  überhaupt  noch 
in  keinem  Falle  mit  Sicherheit  beobachtet  worden,  so  dass  wir 
hier  auf  Vermuthungen  angewiesen  sind.  Wir  dürfen  annehmen,  dass 
als  ätiologisches  Moment  gelegentlich  traumatische  Einflüsse  in 
Betracht  kommen.  Zu  nennen  ist  hier  das  sogenannte  Calhis- 
Sarkom,  welches  sich  nach  Knochenbriichen  an  der  Fracturstelle, 
wie  man  annimmt,  aus  Zellen  des  regenerirenden  Knochengewebes 
entwickelt  (Fig.  253).  Ausserdem  wird  über  viele  einzelne  Bei- 
spiele berichtet,  deren  Beweiskraft  indessen  gering  ist  (s.  oben 
Abschnitt  6). 

Für  die  Knochensarkome  ist  an  eine  Entstehung  auf  Grund 
von  Entwicklungstorungen  zu  denken,  ähnlich  wie  bei  den  multiplen 
Chondromen  und  Osteomen.  Dafür  spricht  die  vorwiegende  Lo- 
calisation  an  den  Enden  der  Röhrenknochen,  also  in  der  Xähe  der 
Epiphysenlinien,  ferner  das  meist  jugendliche  Alter  der  Patienten. 
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Ich  habe  einen  Fall  gesehen,  in  welchem  sich  im  Zusammenhang  mit 
einem  Chondrom  der  Tibia  ein  Sarkom  entwickelt  hatte.  Chiari  beob- 
achtete das  Hervorgehen  aus  einer  Exostose. 

Auch  die  Sarkome  der  "Weichtheile  müssen  zweifellos  häufiger 
als  es  geschieht,  aus  embryonalen  Entwicklangstörungen  abgeleitet 
werden.  Dafür  sprechen  insbesondere  die  Verhältnisse  der  später 
zu  erörternden  Mischgeschwülste. 

Unter  allen  Umständen  aber  haben  wir  uns  vorzustellen,  dass 
der  Tumor  durch  Wucherung  kleinerer  oder  grösserer  Gruppen 
von  Zellen  entsteht,  die,  von  der  übrigen  Umgebung  unabhängig 
geworden,  in  eine  selbständige  ^oliferation  gerathen.  Dabei 
dürfte  es  sich  wohl  stets  um  Zellen  handeln,  die  bereits  in  leb- 
hafterem "Wachsthum  begriffen  sind,  also  um  Elemente  eines  Granu- 
laHonsgewebes,  von  dem  nach  gelegentlichen  Beobachtungen  ein 
Sarkom  zuweilen  ausgehen  soll,  um  Zellen  eines  Callus  oder  endlich 
um  embryonale  und  eben  deshalb  besonders  wucherungsfähige  Ge- 
bilde. Aus  gewöhnlichem  Bindegewebe  dürfte  ein  Sarkom  kaum 
entstehen.  Denn  dessen  selbständiges  Wachsthum  führt  zur  Bil- 
dung eines  Fibroms. 

Nach  dieser  Auffassung  darf  man  also  nicht  von  der  sarkomatösen 
Entartung  eines  beliebigen  Bindegewebes  reden ^  ganz  abgesehen  davon, 
dass  eine  Geschvnilstentwicklung  doch  einen  progressiven^  aber  keinen 
degenerativen  Vorgang  darstellt.  Es  giebt  also  kein  Sarkom,  welches 
durch  diffuse  sarkomatöse  Proliferation  der  Stützsubstanz  eines 
Organs  entstände,  der  Tumor  geht  vielmehr  stets  von  einer  um- 
schriebenen Stelle  aus  und  wächst  aus  sich  heraus  in  die  Um- 
gebung weiter.  Allerdings  kann  das  Bindegewebe  einer  anders- 
artigen Neubildung,  z.  B.  einer  Mischgeschwulst,  durchweg  sarko- 
matösen Charakter  haben,  aber  dann  war  nicht  etwa  vorher  ein 
fibröses,  sondern  von  Anfang  an  ein  zelliges,  wucherndes  Gewebe 
vorhanden. 

Das  Sarkom  muss  im  Uebrigen  durchaus,  nicht  immer  von 
vornherein  maligne  auftreten.  Es  kann  lange  Zeit  gut  abgegrenzt 
sein  und  lediglich  expansiv  wachsen,  bevor  es  infiltrirend  in  die 
Nachbarschaft  vordringt  und  nach  Einwachsen  in  Gefässe  Meta- 
stasen macht 

Einige  besondere  Bemerkungen  erfordert  noch  das  Myosarkom, 
Von  ihm  redet  man,  wenn  musculäre  Elemente  eine  Wucherung  zeigen , 
welche  derjenigen  eines  Sarkoms  in  hohem  Maasse  ähnlich  ist.  Olatte  Muskel- 
zellen stehen  ja  ohnehin  spindeligen  Bindegewebezellen  in  ihrer 
Form  sehr  nahe  und  zwar  um  so  mehr,  je  jünger  sie  sind.    Wenn  sie 
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also  z.  B.  im  Uterus,  statt  ein  Myom  zu  bilden  oder  auch  erst  in 
einem  solchen  an  dieser  oder  jener  Stelle  lebhafter  proliferiren,  so 
kann  daraus  ein  sarkomähnlicher  Tumor  hervorgehen. 

Die  quergestreiften  Muskelelemente  sind  in  ihren  jugendlichen, 
rundlichen  oder  spindeligen  Formen  von  Bindegewebezellen  eben- 
falls schwer  zu  unterscheiden.  Wenn  sie  dann  einen  Tumor  er- 
zeugen und  in  ihm  jene  Beschaffenheit  beibehalten,  so  liefern  sie 
eine  von  dem  gewöhnlichen  Sarkom  nicht  immer  scharf  zu  trennende 
Neubildimg,  die  gern  auch  Rhabdomyosarkom  genannt  wird.  Einen 
derartigen  Charakter  haben  manchmal,  in  ganzer  oder  geringerer 
Ausdehnung,  die  früher  (S.  459)  besprochenen  congenitalen  Rhab- 
domyome,  deren  Bösartigkeit  und  gelegentliche  Neigung  zu  Meta- 
stasen zum  Theil  eben  auf  dieser  Wucherung  der  jungen  Muskel- 
zellen beruht.  Die  Sarkomähnlichkeit  wird  um  so  grösser  sein,  je 
weniger  bereits  weiter  vorgeschrittene,  mit  Querstreifung  versehene 
Muskelgebilde  vorhanden  sind.  Man  darf  voraussetzen,  dass  es 
(congenitale)  Myosarkome  giebt,  die  lediglich  aus  noch  nicht 
differenzirten  Muskelzellen  bestehen  und  deshalb  mit  den  Sarkomen 
rein  bindegewebiger  Abkunft  verwechselt  werden  können. 

Auf  andere  Weise  kann  eine  Beziehung  eines  Sarkoms  zu 
musculären  Tumoren  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  Bindegewebe- 
zelten  in  einem  Myom  in  sarkomatöse  Wucherung  gerathen.  Das 
kann  in  Leiomyomen  des  Uterus  und  in  Rhabdomyomen  geschehen. 
In  diesen  Fällen  haben  wir  es  aber  nicht  eigentlich  mit  Myo- 
sarkomen  zu  thun. 

k)  Das  Myxom. 

Unter  Myxom  verstehen  wir  einen  Tumor  bindegewebiger  Natur, 
der  ganz  oder  theilweise  einen  dem  embrijoncUen  Schleimgewebe  ähn- 
lichen Bau  zeigt,  sich  also  durch  relativ  spärliche,  aber  gut  ent- 
wickelte und  meist  sternförmige  Zellen  und  durch  eine  reichliche, 
mit  einem  starken  Mucingehalte  versehene  Intercellularsubstanz 
auszeichnet.  In  ausgeprägten  Fällen  gewinnt  die  Geschwulst  eine 
schleimig-transparente,  meist  etwas  gelblich  erscheinende  Schnitt- 
Hache.  Der  Mucingehalt  kann  so  gross  werden,  dass  die  typischen 
Partien  eine  gallertige  und  fadenziehende  Beschaffenheit  an- 
nehmen. 

Die  myxomatöse  Beschaffenheit  darf  nicht  mit  einer  ödema- 
tösen  verwechselt  werden,  wie  sie  in  bindegewebigen  Neubildimgen 
aller  Art  gelegentlich  vorkommt  und  ihnen  einen  transparenten 
Charakter   verleiht.    Das  Oedem   enthält   aber  nicht  mehr  Mucin 
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als  sonstige  normale  Gewebefliissigkeit  and  bei  mikroskopiscber 
Untersuchung  achliesst  der  verschiedene  Baa  eine  Verwechslung  aus. 
Das  Myxom  lässt  sich  mit  vollem  Erfolg  nur  frisch  unter- 
suchen, weil  die  Zellformen  und  Zellgrenzen  in  dem  gehärteten 
und  geronnenen  Präparat  nicht  mehr  gut  festzastellen  sind.  Die 
Zeäffn  in  einem  typisch  entwickelten  Myxom  sind  mit  langen,  nach 
einzelnen,  mehreren  oder  vielen  Seiten  ausstrahlenden,  mit  vielfach 
sich  kreuzenden  Ausläufern  versehen  (Fig.  254).  Ausserdem  finden 
sich  auch  mndliche  oder  unregelmässig  gestaltete,  oft  sehr  grosse 
und  mehrkemige  Elemente,  die  dann  manchmal  den  Namen  Kiesen- 
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Zellen  verdienen.  Zwischen  den  nicht  selten  viele  kleine  Fett- 
tröpfchen enthaltenden  Zellen  liegt  die  durchscheinende,  fast  un- 
sichtbare Zwischensubslanz,  durch  welche  die  dünnen  Zellaualäufer, 
einzelne  feinste  Fibrillen  und  zartwandige  G-efässe  hindurchziehen. 
Nicht  immer  tat  der  ganxe  Tumor  myxomatös.  Man  kann  in 
grösserem  oder  geringerem  Umfange  Abschnitte  antrelFen,  die  sich 
dnrch  dichtgedrängte,  voll  ausgeprägte,  oft  spindelige  Zellen  aus- 
zeichnen, also  das  Aussehen  eines  Sarkoms  darbieten  (Fig.  255) 
und  allmählich  oder  schroffer  in  den  Bau  des  Myxoms  übergehen. 
Dabei  ändert  sich  dann  die  Zellform  in  dem  angegebenen  Sinne. 
Oder  die  nicht  transparenten  Theile  haben  eine  mehr  fibröse  Struc- 
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tur,  indem  nebea  den  weniger  zahlreichen  Zellen  mehr  Fibrillen 
verlaufen,  die  eich  bei  dem  üebergange  in  die  Myxompartien 
verlieren. 

Das  Myxom  ist,  wie  die  histologische  Schilderung  erkennen 
lässt,  nach  seiner  Bedeutung  fiir  den  Organismus  nicht  einheitlich. 
Man   kann   zwei  Extreme  unterscheiden.     Das    eine    entspricht   in 
seinem  biologischen  Verhalten  dem  einfachen  Bindegewebe  (Fibrom), 
das  andere  einem  Sarkom.  Beide  sind  durch  Uebergänge  Terbunden, 
Das  Myxom  kann  also  Idiniack  gutartig  und  bösartig  sein,  genau  so  wie 
die    nicht     myxoraatösen     Bindegewebegeschwülste     vom     Fibrom 
zum  Sarkom    alle  Stufen   der  BenignitÜt   bezw.  Malignität   durch- 
laufen.    Es  kann  recidi- 
viren  und  Metastasen  bil- 
den. Ich  habe  das  vierte 
Recidiv  eines  Falles  un- 
tersucht. 

Die  Neubildung  stellt 

also  nichts  Anderes  dar, 

als  einen  fibrösen  oder  aar- 

komatösen  Tumor,   in  toel- 

ehem  das  Oewebe   die  vom 

Embryo    her    festgehaltene 

Fig.  255.  Fähigkeit,  Sehkimgewebe  xu 

MyxMsathum.    Vierte»    Recldiy.     Links    sarkomBtöaB,       toBrden,       x.um      Ausdntck 

tetbt»  mylomatoBB     «tie.  bringt.    DemgCmäBS    WUU- 

dern  wir  uns  auch  nicht, 
wenn  gelegentlich  in  Fibromen  und  Sarkomen  myxomatöse  Ab- 
schnitte vorkommen. 

Das  Myxom  findet  sich  an  den  verschiedensten  Körpertheilen, 
sitzt  aber  mit  Vorliebe  in  den  WeicktheiUn  der  Extremitäten,  wo  es 
einerseits  in  naher  räumlicher  Beziehimg  zum  Fettgewebe  steht,  In 
welchem  es  sich  mit  besonderer  Vorliebe  ausbreitet.  Die  Fettzellen 
werden  durch  die  Geschwulstbestandtheile  comprimirt,  und  atrophiren. 
während  die  grossen  Fetttropfen  sich  in  immer  kleinere  tbeilen.  Dann 
kann  es  scheinen,  als  gehörten  die  so  veränderten  Zellen  zum 
Tumor.  Relativ  häufig  werden  die  Myxome  andererseits  in  der  TJm- 
Rebung  der  Gelenke  angetroffen,  Von  inneren  Organen  kommt 
hauptsächlich  das  Her^  in  Betracht,  in  welchem  die  Myxome  sich 
aus  dem  Endocard,  vor  Allem  der  Vorhofscheidewand  und  zwar  der 
linken  Fläche,  daneben  auch  aus  dem  der  Herzklappen  entwickeln. 
Aus  dem  Vorhof-Endocnrd  wächst  die  Geschwulst  meist  in  lappiger, 
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zottiger  Form  heraus,  sie  kann  durch  ihre  Grösse  und  dadurch 
gefährlich  werden,  dass  sich  Theile  von  ihr  ahlösen,  ist  aber  im 
Uebrigeo  im  AUgemeiDeu  gutartig.  Auf  den  Klappen,  wo  ich  sie 
im  rechten  Herzen  mehrere  Male  antraf,  sitzt  die  Neubildung  in 
Gestalt  erbsengrosser  und  omfan^eicherer  fein-  oder  grohzottiger, 
mehr  oder  weniger  durchscheinender  Auswüchse  (Fig.  256). 

Ueber   die  Entstehung  der  Myxome  wissen  wir  nicht  viel.     Die 
Tumoren  der  Herzklappen  zeigen,  dass  die  Wucherung  eines  Ge- 
webes in  Betracht  kommt,  welches  oft  mehr,  als  es  sonst  im  Körper 
der  Fall  ist,  den  gerade  hier  im  EmbryomüUben  sehr  ausgebildeten 
Charakter  des  Schleimgewebes  beibehält.    Dasselbe  wird  für  die 
Myxome  des  Vorhof-Endocard  gelten.    Ob  es  sich  dabei,  wie  wohl 
wahrscheinlich,    um   die   Wucherung   eines    umschriebenen,    über- 
reichlich gebildeten  Abschnittes  des  fötalen  Gewebes  handelt,  läest 
sich  nicht   entscheiden.     Von   der 
Genese  der  sonstigen  Myxome  ist 
noch   weniger  bekannt    Die  häu- 
fige   enge    Beziehung    zum   Fett- 
gewebe  lässt   an    eine    genetische 
Beziehung   zu   ihm    denken,    aber 
nicht  in  dem  Sinne,  dass  sich  Zell- 
complexe  desselben  in  ein  Myxom 
umwandelten,     sondern    etwa    so,  Fig.  256. 

daeS        sich        in       ihm     Reste       des      My«om  eiOBr  PuUnqnallilapgs.    Dm  Myiom 
1-1  neatetal  aus  verzwelKtfln  Zuttan.    Lnpen- 

etrü>ryofiaien,     eine    Vorstufe     des  verBröMenmK. 

Fettgewebes  darstellenden  Schhim- 

gewebes  erkidlen  und  dann  später  zu  einer  Neubildung  wurden,  die 
nun  intiltrirend  und  die  Fettzellen  verdrängend  weiterwächst.  Eben 
diese  Art  des  Wachsthums,  welches  nur  unter  Vermehrung  der 
Tumorzellen,  nicht  unter  Umwandlung  von  Fett-  in  Geschwulst- 
gewehe erfolgt,  charakterisirt  den  Tumor  aü  ein  selbständiges  in  sich 
geschlossenes  Gebilde.  Daraas  aber  ist  zu  entnehmen,  dass  es  von 
Anfang  an  in  dieser  gesonderten  Form  auftrat. 

Für  die  Entstehung  des  Myxoms  aus  embryonalem  Schleim- 
gewebe  lässt  sich  anführen,  dass  der  Tumor  in  seltenen  Fällen 
bereits  congenital  bestand  und  dass  in  anderen  Fällen  eine  intra- 
uterine Entstehung  wahrscheinlich  war. 

1)  Das  Lymphosarkom. 
Unter  Lymphosarkom  verstehen  wir  einen  Tumor,  dessen  weitaus 
vorwiegender  Bestandtheil  Zellen  vom  Charakter  der  LympMcGrperchen 
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sind,  die,  wie  in  einem  lymphatisclien  Organ,  in  ein  feinfadiges  He- 
ticulum  (Fig.  257)  eingebettet  liegen.  Selbstverständlich  gehören 
dazu  noch  Bluigefäate. 

Der  Bart  ist  also  im  Ganzen  ein  gleichmässiger,  viel  einförmiger 
als  z.  B.  in  einer  Lymphdrüse,  in  der  eine  hier  fehlende  Äbtheilung 
in  Follikel,  Follicularstränge  und  Lymphbahnen  vorhanden  ist.  Das 
tritt   anch  makroskopisch    hervor,   insofern   die  Schnittfläche   der 
Tumoren   eine   durcbveg  grauweisse,   markige   und   meist  weiche   ist. 
Doch  kommen  auch  harte  Lymphosarkome  vor,  in  denen  das  fteti- 
culum  grobbalkig  ist  oder  gar  in  Form  dicker,  knorriger,  oft  hyalin 
aussehender     Stränge 
hervortritt,  so  dass  die 
Zellen  entsprechend 
an   Menge    abnehmen. 
Dieser    Wechsel     der 
Consistenz  betrifft  ent- 
weder   verschiedene 
Fälle,  oder  es  handelt 
sich  darum,    dass    in 
einem  Falle   die  älte- 
ren Knoten  derb,  die 
jüngeren  weich  sind. 

Die   ZeUen   zeigen 

nicht  immer  das  gleiche 

Verhalten.     In   einem 

Theile     der    Tumoren 

Fig,  2S7.  treffenwirdietypischen 

Lymph»a»rkom.       Frischer,   In    W«aer     a«-^f»rhü«elWr        LymphkÖrpercheU  mit 
SchnltL      Man   lieht  f».t  nur   noch  daa  ReBlicaluin.    Die        chromatinreichcm  Hln- 
Kollen  Bind  bis  auf  wenige  entiarnt. 

den  Kern,  in  einem 
anderen  Theile  etwas 
grössere  Element*-  mit  hellerem  grösseren  Kern.  Diese  letzteren 
entsprechen  den  in  den  Keimcentren  der  Follikel  enthaltenen  Zellen, 
die  bekanntlich  als  die  Jugendstadien  der  typhischen  Ljmphocyten 
anzusehen  sind.  Die  Lymphosarkome  bauen  sich  also  bald  mehr 
aus  den  fertigen,  bald  mehr  aus  den  werdenden  Formen  der  Lympb- 
körperchen  auf.  Beide  Gebilde  vermehren  sich  unter  Theilung 
durch  Mitosen,  die  zumal  bei  den  kleinen  Zellen  die  feinere  Structur 
nur  undeutlich  erkennen  lassen  und  deshalb  nicht  gut  auffindbar 
sind.  Ausser  den  Lymphocyten  enthalten  die  Lymphome  sehr  ge- 
wöhnlich auch  wechselnde  Mengen  kleiner  zwei-  bis  mehrkemiger 
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Riesenzellen  mit  wenig  entwickeltem  Protoplasma.  Sie  gehen,  nach 
Uebergängen  zu  schliessen,  aus  den  protoplasmareichen  Rundzellen 
hervor  und  sind  manchmal  sehr  zahlreich. 

Den  Ausgang  der  Tumoren  bilden  in  einer  uns  noch  ganz 
räthselhaften  Weise  die  lymphatischen  Apparate,  vor  Allem  die 
eigentlichen  Lymphdrüsen,  aber  auch  die  foUiculären  Apparate  des 
Rachens  und  die  solitären  Follikel  des  Darmes.  Ebenso  kann  die 
Thymus  in  Betracht  kommen. 

Für  Beobachtungen  über  die  erste  Entstehung  eines  Lijmphosarkoms 
sind  wir  auf  klinische  Befunde  angewiesen.  Fast  immer  erscheinen, 
wenn  ein  von  Lymphdrüsen  ausgehender  Tumor  bemerkt  wird,  be- 
reits mehrere  Drüsen  einer  Gruppe  ergrifien.  Daraus  darf  aber 
natürlich  nicht  geschlossen  werden,  dass  sie  auch  von  Anfang  an 
gleichzeitig  afficirt  wurden.  Gewiss  wird  auch  hier  irgendwo  ein 
kleiner  Primärknoten  entstehen,  der  sich  dann  auf  die  Nachbar- 
schaft weiter  ausbreitet.  Bei  solitären  lymphatischen  Apparaten 
tritt  denn  auch  der  Tumor  zunächst  in  Gestalt  einzelner  um- 
schriebener Knoten  auf. 

Die  ergriffene  Drüse  schwillt  zu  einem  rundlichen  oder  ovalen 
Körper  auf  das  Vielfache  an,  wobei  natürlich  auch  die  zunächst 
erhaltene  Kapsel  an  Umfang  zunimmt,  bis  sie  früher  oder  später 
von  dem  wachsenden  Tumorgeivebe  durchbrochen  wird.  Nun  erfolgt  ein 
Vordringen  in  die  Umgebung.  Liegen  andere  schon  ergriffene 
Drüsen  in  der  Nähe,  so  verschmelzen  sie  mit  der  ersten  ganz  oder 
theilweise,  oft  aber  so,  dass  die  Grenze  undeutlich  wird.  Dann 
entsteht  ein  zuweilen  kopfgrosses  Tumorpacket,  an  welchem  man 
aber  aussen  noch  die  Zusammensetzung  aus  den  einzelnen  Drüsen 
an  der  knolligen  Beschaffenheit  erkennt.  Eingeschlossene  und  an- 
grenzende andersartige  Weichtheile  werden  von  Tumorelementen 
durchsetzt,  in  Gefässe  dringt  die  Neubildung  zuweilen  bis  zum 
Verschluss  des  Lumens  vor. 

Die  Lymphosarkome  metastasiren  gern.  Aber  dabei  verrathen 
sie  in  überwiegendem  Maasse  die  Neigung,  unederum  in  lymphatischen 
Apjjaraten  festen  Fuss  zu  fassen,  so  vor  Allem  in  anderen  Lymph- 
drüsengruppen, oder  in  den  Follikeln  des  Darmes,  wo  grosse  promi- 
nente Knoten  entstehen  können,  oder  in  den  mikroskopisch  kleinen 
Lymphknotchen,  die  wir  in  den  verschiedensten  Organen  so  aus- 
gedehnt antreffen  (s.  o.  S.  324).  Die  Lunge  z.  B.  kann  auf  diese 
Weise  entsprechend  den  in  ihr  vorhandenen  reichlichen  foUiculären 
Gebilden  mit  zahllosen  stecknadelkopfgrossen  und  grösseren  Knötchen 
in  ungeheurer  Zahl  durchsetzt  werden.    Alle  diese  Metastasen  zeigen 

UiBBERT.  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathologie.  32 


49S  Neunzehnter  Abschnitt, 

dasBelbe  iadltrirende,  die  imgrenzendeuTheiledurcbgetzeDde  Wacbs- 
tbmn,  wie  die  primären  Tumoren. 

In  welcher  Weise  verbreiten  sieh  nun  die  Zellen  des  Lymphosarkoma 
im  übrigen  Körper?  Dass  sie  die  Grenzen  des  ursprünglich  er- 
krankten Apparates  infiltrirend  Uberachreiten,  wurde  Bchon  erwäbnt 
(Fig.  258).  In  die  anstossenden  Drüsen  können  sie  ebenfalle  auf 
diesem  Wege  vordringen.  Aber  zu  den  nicht  direct  benacbbarten 
gelangen  sie  unter  Vermittlung  der  Lymphbahnen,  in  denen  sie 
bis  zu  den  Yasa  afferentia  und  so  in  die  Kandsinus  oder  bis  zu  den 
Vasa  efferentia  wachsen,  von  denen  sie  in  den  Hilus  des  Organes 
b  i  neinwucbem. 

Sehr  gut  lässt  sich  diese  Art  der  Verbreitung  am  Mesenterium 
verfolgen.    Ein  in  dessen  Wurzel  entstandener  Tumor  breitet  sich 


Lymuhuaarkom  dei  PeiH^nennis. 
Am  PcritimeuniB.   Von  Ihm  ftu«  ist 

von  Drüse  zu  Drüse  gegen  den  Darm  hin  aus.  An  der  Primärstelle 
können  bereits  hühnerei  grosse  Tumoren  vorhanden  sein,  während 
sie  gegen  den  Mesenterialansatz  bin  an  Grösse  abnehmen.  Dicht 
am  Darm  brauchen  dann  die  Drüsen  noch  kaum  eine  Vergrösserung 
zu  zeigen. 

Aber  es  giebt  auch  eine  Verbreitung  auf  dem  Blutgefässwege. 
Die  Metastasen  innerer  Organe,  die  nicht  selten  sind,  und  die  in 
entfernten  Drüsen  entstehenden  können  ja  nicht  anders  zu  Stande 
kommen. 

Die  im  Blute  kreisenden  Tumorzellen  setzen  sich  in  den  Capil- 
laren  der  Organe  fest,  proliferiren  hier  und  comprimiren  und  ver- 
nichten die  zwischen  den  Gefässen  liegenden  Bestandtheile ,  z.  B. 
die    Leberzellen.      Gewöhnlich     allerdings    überschreiten    sie    die 
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Grenzen  der  Gefässe  und  dringen  in  die  Umgebung  infiltrirend  vor. 
Das  thun  sie  mit  besonderer  Vorliebe  im  Bereich  lymphatischer 
Apparate  aller  Art.  Zunächst  einmal  in  den  kleinen  folliculären 
Knötchen,  so  in  der  Lunge,  in  der  sie  weiterwuchemd  die  Alveolar- 
und  Bronchialwandungen  durchsetzen,  in  der  Leber  und  Niere,  wo  sie 
im  Interstitium  Tumoren  bilden.  Im  Omentum  entstehen  Ansamm- 
lungen von  Lymphocyten  in  den  Gefässscheiden,  im  Magen  und 
Darm  beginnt  die  Metastasirung  in  den  solitären  und  aggregirten 
Follikeln  und  dringt  von  dort  in  die  Schleimhaut  vor,  in  der 
Haut  sind  die  mikroskopisch  kleinen  lymphatischen  Herde  die 
Stellen,  in  denen  die  Tumorelemente  Boden  fassen. 

In  den  grösseren  Lymphdrüsen  finden  wir  die  Metastasen 
meist  in  den  peripheren  Abschnitten,  in  der  Nähe  der  Kapsel. 
Sie  bilden  hier  innerhalb  des  Organes  zunächst  mehr  oder  weniger 
deutlich  umgrenzte  Knoten,  die  sich 
freilich  rasch  unter  Grössenzunahme 
verwischen,  so  dass  man  sie  nur  selten 
so  ausgesprochen  beobachtet,  wie  das 
in  der  Figur  259  wiedergegeben  ist. 
Sie  werden  al)er  auch  bei  Verbreitung 
des  Tumors  auf  dem  Lymphwege  ange- 
troffen. F^g-  '^i^^- 

Aus  der  Darstellung  geht  hervor,  SÄri'ÄÄ'r^^^^^^^  Sie 
dass  ich  auch  bei  den  Lymphosarkomen  ^"""'""{nriie  TVorÄII!  ^^^^^' 
der  Meinung  bin,  dass  die  Tumoren  sich 

lediglich  durch  die  Vermehrung  der  einmal  vorhandenen  Tumorxellen,  nicht 
durch  Hinzutritt  anderer  angrenzender  Elemente  vergrössem.  Meist  nimmt 
man  allerdings  heute  noch  an,  dass  die  Lymphkörperchen  der  nor- 
malen Theile  zu  Tumorbestandtheilen  würden.  Zu  dieser  Auf- 
fassung verleitet  der  Umstand,  dass  man  sehr  oft  die  Geschwulst 
nicht  scharf  umgrenzen  kann.  Aber  manchmal  gelingt  es.  In  dem 
Fall,  welchem  die  Figur  259  entspricht,  war  es  auch  mikroskopisch 
möglich,  die  Bezirke  der  Neubildung  von  dem  übrigen  Drüsengewebe 
zu  unterscheiden  (Fig.  260).  Femer  gelingt  es  auch  dann,  wenn 
das  Lymphosarkom  aus  grösseren  Lymphocyten  besteht,  welche 
sich  von  den  gewöhnlichen  protoplasmaarmen  Elementen  leicht 
trennen  lassen. 

Aber  nun  bleibt  noch  zu  erklären,  wesshalb  denn  die  Meta- 
stasen sich  fast  stets  an  schon  vorhandene  lymphatische  OebUde  halten. 
Die  Erklärung  scheint  mir  in  zwei  Richtungen  gesucht  werden  zu 
können.    Einmal  kann  die  Chemotaxis  eine  RoDe  spielen,  insofern 
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die  im  Blute  kreisendeu  Tamorzellen  gerade  in  den  Capillaren  der 
Lymphdrüsen  u.  s.  w.  deshalb  feetgehatten  werden,  weil  von  den 
hier  befindlicben  Lymphocyten  eine  Anziehung  auf  sie  ausgeht. 
Wir  haben  Grund  anzunehmen,  daes  Zellen  gleicher  Abkunft  sich  im 
Oewebe  aufsuchen. 

Zweitens  kommt  in  Betracht,  dass  die  irgendwo  aus  den  Capil- 
laren ausgetretenen  Geschwulst-Lymphocyten  im  Gewebe  wie   die 
gewöhnlichen  Lymphocyten  sich  verhalten  und  auf  ihrer  Wanderung 
XU  den  Lymphdrüsen  gelangen,   bezw.  ihnen   mit   dem  Saftstrom   zu- 
geführt   werden.      Daraus 
würde     es     sieb    erklären, 
wessbalb    die   Metastaaen- 
bildung  meist  in  den  liand- 
ffinus  beginnt. 

Die    Geschwulstzellen 
würden  also  mancheEigen- 
tbümlicbkeiten    der    Lym- 
phocyten   beibehalten 
haben.     Das   spricht   sich 
aber    in    sehr    prägnanter 
"Weise    gelegentlich     auch 
darin   aus,    dass    selbst   in 
grossen    Tumorknoten   die 
Zellen  nicht  völlig   gleich- 
massig    angeordnet    sind, 
Ite  Felder!      Sondern  dass  in  vorwiegen- 
«X*''  ^'''      den  Massen  kleiner  Zellen 
Herde  grösserer  Elemente 
vrie  die  Keinicentren  in  die  Follikel  eingestreut    sind.     Die    Neu- 
bildung wiederholt  also  bis  zu  einem  gewissen  Grade  den  Bau  nor- 
maler lymphatischer  Apparate, 

Die  Lymphosarkome  rechne  ich  also  zu  den  echten  Geschwülsten. 
Es  handelt  sich  nicht  imi  infectiÖNe  Processe.  Durch  Bacterien 
verursachte  Processe  und  Lymphosarkome  sind  verschiedene  Dinge. 
so  ähnlich  sie  äusserlicb  sein  können.  Allerdings  ist  die  Möglich- 
keit im  Auge  zu  behalten,  dass  die  Neubildung  sich  auf  Grund 
einer  Inf ection  entwickelte.  In  erster  Linie  kommt  hier  die  Tuber- 
culose  in  Betracht,  die  sich  in  mehreren  Fällen  mit  Lymphosarkom 
vergesellschaftet  gefunden  hat, 

la  dieselbe  Gruppe  mit  dem  Lymphosarkom  stellen  wir  zwei 
in  mancher  Hinsicht  ähnlich  gcbnnte  Tumoren. 
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a)  Das  Chlorom. 

Dem  Lymphosarkom  nahe  steht  ein  aus  kleinen  Rundzellen 
bestehender  Tumor,  der  am  Knochensystem,  hauptsächlich  am 
Schädel,  auftritt,  vorwiegend  wieder  am  Skelet  Metastasen  macht 
und  sich  auf  der  Schnittfläche  durch  eine  grasgrüne  bis  schmvizig- 
grüne  Farbe  auszeichnet.  Von  dieser  Eigenschaft  kommt  die  aus 
dem  Griechischen  abgeleitete  Bezeichnung  Chlorom.  Die  Färbung 
wird  ihrer  Genese  nach  nicht  gleichmässig  beurtheilt.  v.  äeck- 
LiNGHAUSEN  fasst  sic  als  Parenchymfarbe  auf.  Huber  und  Chiabi 
beziehen  sie  auf  feinste  Fettkömchen,  an  welche  das  Pigment  ge- 
bunden ist. 

ß)  Das  Myelom. 

Ebenfalls  dem  Lymphosarkom  nahe  verwandt  ist  ein  histologisch 
ähnlich  gebauter  Tumor,  das  Myelom^  welches  vom  Knochenmark 
ausgeht  und  in  multiplen  Elnoten  in  ihm  in  den  verschiedensten 
Knochen  vorkommt.  Die  einzelnen  Tumoren  sind  makroskopisch 
nicht  sehr  scharf  begrenzt.  In  anderen  Organen  entstehen  keine 
Metastasen.  Dieser  Umstand  lässt  sich  nur  so  erklären,  dass  die 
von  der  primären  Neubildung  aus  in  den  Kreislauf  übertretenden 
Zellen  ausschliesslich  im  Marke  sich  festsetzen,  weil  sie  hier  ge- 
wisse chemische  Bedingungen  finden,  welche  anlockend  auf  sie 
wirken.  In  ähnlicher  Weise  erklärten  wir  auch  bereits  die  Vor- 
liebe der  metastatischen  Lymphosarkome  für  die  lymphatischen 
Apparate. 

m)  Das  Melanom,  Chromatophorom. 

Das  Melanom^  eine  in  Elnotenform  auftretende  Geschwulst,  ver- 
dankt den  Namen  seiner  Farbe,  Es  ist  nämlich  entweder  in  ganzem 
Umfange  tief  schwarzbraun  gefärbt  (Fig.  261j,  und  dann  besonders 
charakteristisch  oder  es  hat  einen  helleren  braunen  oder  nur  leicht 
bräunlichen  Ton,  oder  es  ist,  und  zwar  sehr  häufig,  ungleich- 
massig  pigmentirt,  in  einzelnen  Abschnitten  braun,  in  anderen 
heller,  in  wieder  anderen  farblos.  Manchmal  ist  es  nur  an  kleinen 
Stellen  gefärbt,  so  dass  man  die  pigmentirten  Theile  Übersehen 
kann. 

Der  Tumor  kommt  primär  nur  auf  der  Haut  oder  den  aus  ihr 
hervorgegangenen  Schleimhäuten  (oder  auf  abgesprengten  Haut- 
theilen)  und  im  Äuge  zur  Entwicklung. 

Er  baut  sich  fast  allein  aus  vollentwickelten,  relativ  grossen 
protoplasmareichen  Zellen  auf,    die    alle   oder  nur  zum  kleineren 
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Fig.  261. 


oder  grösseren  Theile  Pigment  in  Gestalt  brauner  eckiger  Körnchen 
enthalten.  Aber  dieser  Farhstoflf  ist  nicht  ein  zufälliger  Bestand- 
theil,  sondern  ein  wntenlliehta  l'roduet  drr  Zellen.  Denn  diese  sind 
die  Abkömmlinge  der  nor- 
mal in  der  Haut  nnd  in 
derC'horioidea  vorhandenen 
verzweigten  Pigmeatzellen, 
Chromatophoren.  Wegen 
dieser  Abkunft  nenne  ich 
die  Neubildung  auch  Chro- 
matophorom. 

Weil   aber  die  Zellen 
in    letzter  Linie   bindege- 
webiger Abkunft  sind,  be- 
'      zeichnet     man      die     Ge- 
schwulst auch  wohl  als  JUe- 
lanogarkom.    Besser  ist  es  aber,  diesen  Xameo  nicht  zu  gebrauchen, 
damit  derirrthum  vermieden  wird,  als  handele  es  sich  um  ein  Sarkom, 
welches  nur  zufallig  pigmentirt  sei. 

Die  Zellen  ordnen 
sich  im  Meinnom  der  Hatü 
nicht  zu  einem  völlig 
gleich  massigen  Gewebe 
an,  etwa  wie  in  einem 
Spindelzellensarkom.  Sie 
sind  vielmehr  in  Gruppen 
von  wechselndem  Um- 
fange zusammengelagert, 
die  von  einander  durch 
schmale  Züge  getrennt 
werden,  welche  aas  Ge- 
fästien  und  meist  nur 
wenigen  begleitenden  Fi- 
Pig.  262.  hrilIenbestelien(Fig.262). 

iiit      Wir  pflegen  diesen  Bau, 
i'iJl.-      da  er  eine  gewisse  Aehn- 
1  niii  r.um.-n"n  .iiKinruii  iiiirviisriKT.  lichkcit    mit    dem   einer 

Drüse  hat,  alveolär  zu 
Doch  besteht  ein  wesentlicher  Unterschied  dorin,  dass  jene 
Züge  nicht  etwa,  wie  in  einer  Drüse,  Durclisclinitt  bindegewebiger 
Septa  darstellen,  welche  die  Zellhaufen  fast  rincrs  umgeben.    Sie  sind 
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vielmehr,  wie  auch  bei  den  Rundzellensarkomen  (S.  481)  schon 
betont  wurde,  nur  verzweigte  und  anastomosirende,  wenn  auch 
manchmal  platte  Stränge.  In  dieser  Form  ziehen  sie  zwischen 
den  Zellgruppen  durch,  begrenzen  sie  also  nur  unvollständig 
gegen  einander. 

Die  Zellen  lagern  ziemlich  dicht  zusammen  und  verrathen  des- 
halb ihre  wahre  Gestalt  nicht  immer.  Sie  erscheinen  in  den 
Schnitten  bald  epithelähnlich,  polygonal  abgeflacht,  bald  von  un- 
regelmässiger, eckiger,  länglicher,  spindeliger,  manche  auch  nicht 


'/ 


/' 


.  / 


/-N 


«.** 


:-  i 


Fig.  263. 

Zellen  aus  einem  fast  farblosen  Melanom  (Chromatophorom)  der  Haut.   Die  Zellen  sind  vielge- 
staltig, mit  vielfachen  Ausläufern. 


selten  in  deutlich  verästigter  Gestalt  (Fig.  263).  Zwischen  ihnen  finden 
sich  entweder  keine  oder  nur  wenige  feine  Fibrillen,  die  aber  nur 
selten  zu  einem  die  einzelnen  Zellen  umspinnenden  Netz  zusammen- 
treten. Sie  stehen  mit  jenen  gefässhaltigen  Zügen  in  Verbindung. 
Daraus  ergiebt  sich,  dass  zwischen  den  Zellhaufen  und  den  Strängen 
keine  scharfe  Grenze  vorhanden  ist.  Auch  finden  sich  in  letztere 
einzelne  protoplasraatische  Zellen  gleichen  Charakters  eingelagert. 
Die  Plgmentirung  der  Zellen  ist  nur  in  den  tief  braunen  Tumoren 
eine  ziemlich  gleichmässige.  In  den  anderen  erstreckt  sie  sich  nur 
auf  einen  Theil  der  Zellen,  in  den  blassen  natürlich  auf  sehr 
wenige  oder  sie  fehlt  über  grosse  Abschnitte  ganz.    Die  Zellen  in 


504  Neiiniehnter  Absclmilt, 

deu  trennenden  Zügen  sind  meist  besonders  stark  mit  Farbstoff 
versehen. 

Die  Gestalt  der  einzelnen  Elemente  lasst  eich  vollständig  nur 
erkennen,  wenn  man  sie  aua  frischen  Objecten  isolirte.  Dann  findet 
man  neben  unregelmässigen  und  rundlichen  Gebilden  in  wechselnder, 
zuweilen  überwiegender  Menge  oder  gar  auaschliessÜch  auch  solche 
mit  kürzeren  und  längeren  einfachen  oder  verzweigten  Ausläufern. 
Sie  sind  dann  den  Obromatopboren  der  Haut  entsprechend 
(Fig.  263). 

Deutlicher  kommt  diese  Form  in  den  Heianomen  des  Auges 
zum  Vorschein.  Solange  sie  noch  innerhalb  des  Bulbus  sich  ent- 
wickeln, manchmal  aber 
auch  noch ,  wenn  sie 
sich  weiter  in  der  Orbita 
ausgebreitet  haben,  be- 
stehen sie  fast  nur  aus 
vielgestalligen,  mit  langen 
Fortsätzen  versehenen  Zel- 
len, die  von  den  typi- 
schen Pigmentzellen  der 
Chorioidea  sich  nur 
p-     og,  durch  eine  weniger  zarte 

Au«  M«l«non,en  d.=  A^ees.'  a  .-^pindeli««  „Ed  mit  mehre-  Beschaffenheit  derÄUS- 
leu  AoBlänfern  tergehene^  achttach  pfKineiitlrte  ZbIIbd.  läufer  Und  durch  einen 
0  MÄrker  plgmentitte,    spiodeligfl   und   dicht  plRmeiilirl*  --   ,, 

rimde  Zellen,  e  Zellen  aas  einer  Melaatase  der  Lclier.  umfangreicheren  Zell- 
leib unterscheiden. 
Auch  im  Schnitte  kann  man  sich  davon  oft  schon  genügend 
überzeugen,  doch  liegen  die  Zellen  hier  gewöhnlich  als  lang- 
gestreckte Elemente  parallel  an  einander  (Fig.  264),  so  dass  man, 
von  der  Pigmentirung  abgesehen,  au  ein  Spindeizellenearkom  er- 
innert wird.  Zwischen  den  typischen  Chromatophoren  kommen 
runde  Elemente  vor,  die  meist  stärker  pigmentirt  und  als  con- 
trahirte  Formen  anzusehen  sind. 

Bei  der  weiteren  Ausbreitung  des  Melanoms  der  Chorioidea  im 
Köiper  geht  jener  Bau  nicht  selten  mehr  und  mehr  verloren.  Er 
nähert  sich  dann  dem  des  Hautmelanoms.  Meist  aber  findet  man 
auch  in  Metastasen  noch  die  typische  Zusammensetzung  aus  Chro- 
matophoren (Fig.  264  c). 

Ausnahmsweise  bauen  sich  auch  die  Melanome  der  Haut  aus- 
schliesslich aus  typischen,  den  Chorioideazellen  ähnlichen,  mit  langen. 
Ausläufern  versehenen,  Chromatophoren  auf. 
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Das  Wachsthiun  des  Chromatoplioroins  erfolgt  ausschliessliah 
ilurch  Wucherung  seiner  eigenen  Ekmente,  nicht  durch  Betheiligung 
angrenzender  Gewebebestandtheile.  Die  Zellen  dringen  infiltrirend 
in  die  Umgebung  vor  und  folgen  in  der  Haut  gera  den  Lympli- 
balinen,  während  sie  vom  Bulbus  aus  in  den  Opticus  liineinwucbem 
und  nicht  selten  so  in  die  Schädelhöhle  gelangen. 

Das  Melanom  macht  sehr  gern  Beädu-e  und  Metastasen.  Erster« 
treten  am  Orte  der  Exstirpation  oder  auch  in  der  angrenzenden 
Haut  bezw.  in  der  Orhita  auf.  Dabei  tonnen  nach  der  Exstirpation 
viele  Jahre  vergehen,  bis  das  Recidiv  erscheint.  Die  ersten  Me- 
tastasen sitzen  gern  in  den  regionären  Lymphdrüsen,  aber  es  dauert 


nicht  lange,  bis  auch  der  übrige  Korper  mit  secundaren  Knoten 
geradezu  überschwemmt  wird.  Sie  können  sich  in  allen  Organen 
entwickeln,  in  Gestalt  kleinster  Knötchen  und  umfangreicher 
Tumoren  (Fig.  205).  Besonders  dicht  pflegt  die  Leber  mit  ihnen 
durchsetzt  zu  sein. 

Die  Farbe  der  Metastasen  entspricht  bald  dem  Aussehen  der 
primären  Geschwulst,  bald  ist  sie  dunkler,  oft  aber  auch  heller. 
Neben  schwarzen  Knoten  können  weisse  vorhanden  sein,  oder  gar 
überwiegen,  und  zwar  auch  bei  intensiv  gefärbten  primären  Tumoren. 
Der  histologische  Bau  der  Metastasen  stimmt  im  Ilebrigen  mit  dem 
der  primären  Neubildung  überein,   oder   er  ist,   was   die  Zellform 
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angeht,  insofern  vereinfacht,  als  die  vielgestaltigen  Pigmentzellen 
durch  einfacher  gebaute  ersetzt  sind. 

Selbstverständlich  können  die  Metastasen  auch  bei  noch  be- 
stehendem, nicht  exstirpirtem  Primärtumor  auftreten,  dessen  Grösse 
dabei  nicht  immer  maassgebend  ist.  Auch  erbsengrosse  Melanome 
geben  gelegentlich  zu  secundären  Tumoren  und  auch  zu  Recidiven 
Veranlassung. 

Zwischen  den  Melanomen  der  Haut  und  denen  des  Auges  bestehen 
nach  Allem  keine  durchgreifenden  Unterschiede,  Nun  ist  aber  die  Neu- 
bildung der  Chorioidea  unzweifelhaft  von  deren  Pigmentzellen  ab- 
zuleiten. Daran  zweifelt  Niemand.  Es  handelt  sich  also  um  einen 
Tumor,  der  sich  ebenso  typisch  aus  einer  bestimmten  Zellart  ab- 
leitet, wie  das  Chondrom  aus  Knorpel,  das  Sarkom  aus  der  Binde- 
gewebezelle. 

Natürlich  kommen  auch  die  Pigmentzellen  der  Iris  in  Betracht.  Ich 
habe  ein  stecknadelkopfgrosses  Melanom  aus  der  Vorderflüche  dieser  Haut 
herauswachsen  sehen. 

Ueber  die  Entstehung  des  Augenmelanoms  wissen  wir  nichts 
Sicheres.  Nur  der  Umstand,  dass  neben  einem  bestehenden  Tumor 
noch  abgesprengte  Inselchen  aus  Chromatophoren  in  der  Sclera 
und  an  der  Aussenseite  des  Bulbus  vorkommen,  lässt  daran  denken, 
dajss  die  Neubildung  aus  solchen  isolirten  abgesprengten  Complexen 
beiTorging.  Man  könnte  versucht  sein,  auf  diesem  Wege  auch  die 
Melanome  zu  erklären,  die  auf  der  Cornea  und  in  der  Conjunctiva 
vorkommen.  Doch  stimmen  sie  nach  ihrer  Zusammensetzung  mehr 
mit  den  Hautmelanomen  überein. 

Diese  entwickeln  sich  fast  ausschliesslich  aus  weichen,  meist 
mehr  oder  weniger  stark  pigmentirten  congenitalen  Warzen  (Naevi). 
In  diesen  müssen,  wenn  wirklich  die  Tumoren  der  Chorioidea  und 
der  Haut,  wie  wir  annahmen,  principiell  identisch  sind,  ebenfalls 
Pigmentzellen  vorkommen,  von  denen  die  Geschwülste  ausgehen. 
Das  ist  nun  in  der  That  der  Fall.  Die  Warzen  (Fig.  266)  ent- 
halten als  charakteristische  Elemente  zahlreiche,  verschieden  grosse, 
nicht  sehr  scharf  begrenzte  Zellhaufen,  die  sich  gegen  die  Epi- 
dermis hin  meist  verkleinem  und  in  die  einzelnen  Elemente  auf- 
lösen. Die  Zellen  liegen  auch  innerhalb  der  Gruppen  nicht  un- 
vermittelt neben  einander,  sondern  sind  alle  oder  zum  Theil  durch 
ein  Netz  feiner  Fibrillen  von  einander  getrennt.  Sie  haben  im 
Schnitt  eine  rundliche  Form,  wenn  man  sie  aber  frisch  isolirt, 
zeigen  sie  eine  unregelmässige,  oft  mit  kurzen  Ausläufern  versehene 
Gestalt.     Sie  sind  innerhalb   der  Haufen   sehr  oft  leicht,   seltener 
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stark  pigmeiitirt.  Die  Pigmentkörnchen  siod  braun,  sie  liegen  gern 
am  Rande  des  Protoplasmas.  Je  mehr  die  Zellen  isolirt  sind, 
desto  häufiger  und  intensiver  sind  sie  mit  Farbstoff  versehen,  desto 
mehr  ändern  sie  aber  auch  ihre  Gestalt  und  gehen  in  langgestreckte, 
verästigte,  vielgestaltige  Chromatophoren  über,  die  gern  in  der 
Umgebung  von  Gefässen  liegen.  Danach  darf  man  schlieKScn,  dass 
alle  die  der  Warze  eigenthümlichen  Zellen  als  mehr  oder  weniger 
entwickelte  Chromatophoren  zusammengehören.  Die  Haufenzellen 
sind  im  TTeberschuss  gebildete  Jugendatadien. 

Die  Pigmen(x^ilen  sind  allerdings  Elemente  des  Bindegewebes, 
aber  sie  sind  aus  ihm  heraus  ebenso  differenzirt,  me  etwa  die  glatten 
Muskelzellen.     Sie  bilden  also  wie  diese  eine   umachriebme   Zellart. 


Die  Gruppen  der  unentwickelten  Chromatophoren  liegen  häufig 
der  Epidermis  der  IVarxen  dicht  an,  sie  hüllen  eine  Epithelleiste  oft 
ganz  ein  und  füllen  eine  oder  mehrere  Papillen  aus.  Sie  dringen 
auch  mit  Fortsätzen  in  die  Epidermis  ein,  in  welcher  sie  dann  in 
Schnitten  in  Gestalt  scheinbar  (oder  vielleicht  auch  wirklich) 
isolirter,  scharf  gegen  die  Epithelien  abgesetzter  Zellinseln  an- 
getroffen werden. 

Diese  enge  Beziehung  zum  Epithel  ist  die  Veranlassung  dazu  ge- 
worden, das  Unna  und  nach  ihm  Kromeyeb  die  Zellen  als  Ab- 
kömmlinge der  Epidermis  ansehen.  Aber  während  Unna  meint, 
dass  die  Zellen  Epithel  bleiben,  dass  es  sich  also  hei  den  Mela- 
nomen um  Naevus-Carcinome  handelt,  lässt  Kromeyeb  die  Epithelien 
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zu  Bindegewebezellen  werden.    Ich  halte   beide  Aiiifassungen  fiir 
irrig.     Die  Naevuszellen  stammen  nicht  vom  Epithel  ab.    Ich  will 
aber  noch  auf  einen  Umstand  hinweisen,  der  wohl  mit  dazu  beige- 
tragen hat,  ilasB  die  Abstammung  vom  Epithel  angenommen  werden 
konnte.     Man   findet   nämlich    bei   den  Naevi  von  Ifeugeborenen   und 
kleinen   Kindern   manchmal    (Fig.   267)   nur   geringe   Mengen   von 
Pigmentzellen  in  der  Cutis,   dagegen  kleinere  und  grössere  schai-f 
abgegrenzte  Zellhaufen  in  der  Epidermis,   von   der   sie   oben   und 
seitlich  umschlossen,   nach   unten  gegen  das  Bindegewebe  frei  ge- 
lassen werden.     Sie  bestehen  aus  mehr  oder  weniger  stark  pigmeu- 
tirten,   dicht  gedrängten 
oder     locker     iiegeuden 
und  im   letzteren    Falle 
besonders    deutlich   ver- 
ästigten    Pigmentzellen, 
Chromatophoren.   Es  ist 
also  schon  im  Embryonal- 
leben  zu    einer   an   um- 
schriebenen Stellen  stär- 
keren, in  das  Epithel  hin- 
einragenden   Anhäufung 
jener    Elemente   gekom- 
men. Solche  Bilder  mögen 
noch    mehr    als    die    in 
J'ig.  ibl.  älteren    Naevi    zur   An- 

n."  det°™dB™'i'8''e°n  aS'gBgeD^ie'SÄ^Be^tBr'Bezirk     nähme  einer  epithelialen 
mit  viei^t.^tig«n.^vcm  |in^"^rter^ Jjj^ht  deuthch  aige-     Abkunft  det  Naevizelleu 

verführt  haben. 

Da  die  Naevusz eilen  ganz  anders  aussehen  als  Epithel ien, 
musste  Unna  zur  Stütze  seiner  Lehre  die  beispiellose  Annahme 
machen,  dass  die  letzteren,  um  zu  ersteren  zu  werden,  eine  rapide, 
für  uns  nicht  verfolgbare  Umwandlung  erführen. 

Für  mich  sind  also  die  Beziehungen  zwischen  Epithel  und  Naevus- 
xellen  Udiglich  secundärer  Natur  und  nur  bedingt  durch  das  dichte 
Heran-  (bezw.  Hinein-)Wachsen  der  Pigmentzellen  an  die  Epi- 
dermis. Dass  beide  Zellarten  verschieden  sind,  kann  man  auch 
sehr  gut  nach  Anwendung  der  von  mir  angegebenen  Modification 
von  Malloäy's  Methode  (an  Zenker- Präparaten)  sehen.  Epithelien 
und  Pigmentzellen  sind  dann  etwas  verschieden  gefärbt,  vor  Allem 
aber  dadurch  unterschieden,  dass  zwischen  den  Xaevuszellen  ein 
Fibrillennetz  besteht,  was  der  Epidermis  fehlt  (Fig.  268). 
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Die  weichen  Naevi  sind  eongenüak  Bildungen.  Sie  sind  bei  der 
Geburt  klein  und  vergrössern  sich  nur  langsam  bis  zur  Grösse 
eines  Stecknadelkopfes  oder  einer  kleinen  Erbse.  Wir  müssen 
nnnebmen,  dass  sie  einer  Entwicklungstörung  der  Häut  mit  localer 
überreichlicher  Bildung  von  Pigmentzellen  ihre  Existenz  verdanken. 
Ans  ihnen,  also  auf  Qrund  einer  oongenitalen  Anlage,  bilden  sich 
die  Chromatophorome.  Aber  die  meisten  Warzen  -werden  nicht 
zu  Tumoren.  Dazu  führt  hauptsächlich  ein  den  Naevus  treffendes 
Trauma,  eine  Aetzung  u.  dergl. 

Wir  haben  hier  also  ein  Beispiel,  welches  lehrt,  dass  Tumoren, 
die  zu  den  geiahrhchsten  gehören,  die  wir  kennen,  in  ihrer  Anlage, 
hier  also  als  weiche  Naevi, 
noch  nichts  von  dem  ma- 
lignen Charakter  verrathen. 
Sie  können  dauernd  un- 
schädlich bleiben,  sie  können 
aber  auch  gelegentlich,  durch 
Momente  veranlasst,  welche 
dasAVachsthum  steigern  (Hy- 
peraemie),  zu  den  deletären 
Melanomen   aus  wachsen. 

Die  alveoläre  Avordnung 
der  Melanome  findet  ihr  Vor- 
bild in  der  havfenwtisen  La- 
gerung der  Naevusxellen.  Die 
wechselnde  Pigmentiruns  ist  .  ..,,,„.  ^  , 

.  "  °  Ans  einem  weichsnXaeTnB.  Links  (a)  sin  Epithal- 

hierja  auch  schon  vorhanden.         zapten,    daran    rechts  «latOBsand  NMTUBisUon, 

Die    farblosen     Tumorzellen 

haben   wir  wohl    ebenso   wie 

in  den  Warzen  die  pigmentfreien  Haufenzellen  als  Jugendstadien, 

vielleicht  auch  als  Rückbildungsformen  aufzufassen.     Für  letzteres 

spricht   das   Fehlen    des    Pigmentes    in   den   Metastasen   auch   in 

solchen   Fällen,    in    denen    die   primäre    Neubildung   als    intensiv 

schwarze  Pigmentining  im  Auge  sass. 

Vber  die  pnmiren  &(  schwülste  können,  sehr  selten  freilich  im  AuRe. 
auch  bereits  fast  faibtos  sem  üebersieht  man  dann  etwaige  kleine  pigmen- 
tirte  Stellen  so  Löuute  man  kurzweg  von  alveolaren  Sarkomen  reden. 
Manche  der  so  bezex  hneCen  Neubildungen  mögen  daher  zu  den  Melanomen 
zu  rcthnen  «ieiu 

Da  die  Melanome  aus  Chrom atophoren  entstehen,  so  mnss  ihr 
Farhstoft"  mit    dem   der   normalen   Pigmentzellen,   also   auch    der 


D  denen  Fibrillen  herrortreten. 
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chorioidealen,  übereinstimmen.  Es  ist  also  jedenfalls  kein  gewöhn- 
liches Derivat  des  Blutfarbstoffes.  Es  spricht  aber  weiterhin  Vieles 
dafür,  dass  es  überhaupt  nicht  von  dem  Haemoglobin  abzuleiten^ 
sondern  dass  es  ein  Product  des  ZellstoflFwechsels  ist.  Man  hat 
nämlich  in  dem  Farbstoff  kein  Eisen,  dafür  aber  Schwefel  gefunden. 
Dadurch  charakterisirt  er  sich  als  ein  Eiweissderivat.  Doch  bleibt 
es  unklar,  ob  er  aus  dem  Protoplasma  oder  aus  anderen  Eiweiss- 
körpem  entstand.  Nun  kommt  freilich  auch  eisenhaltiges  Pigment 
in  Melanomen  und  zwar  zuweilen  reichlich  vor,  aber  das  ist  nicht 
auffallend,  da  in  diesen  Neubildungen,  wie  in  anderen,  Blutungen  ent- 
stehen, aus  denen  Haemosiderin  wird. 

Das  Pigment  kann  so  massenhaft  werden,  dass  man  von  der 
Zelle  selbst,  ausser  der  äusseren  Form,  nichts  mehr  sieht.  Schliess- 
lich kann  sie  ganz  zerfallen.  Das  lässt  sich  im  Sinne  einer  Um- 
wandlung des  Protoplasmas  in  Pigment  verwerthen. 

Der  Farbstoff  wird  Melanin  genannt,  beim  Pferde,  bei  welchem 
Melanome  relativ  häufig  sind,  Phymaiorrhusin.  Bei  diesem  Thiere 
ist  die  Tumorgenese  bemerkenswerth.  Die  Neubildung  findet  sich 
fast  immer  an  Schimmeln,  die  nicht  als  solche,  sondern  farbig^ 
geboren  werden.  Hier  mögen  Unregelmässigkeiten  in  der  Bildung 
bezw.  B,ückbildung  der  Pigmentzellen  eine  Rolle  spielen. 

n)  Tumoren,   die   aus  Epithel   und  Bindegewebe  bestehen. 

Die  bisher  besprochenen  Tumoren  waren  allein  aus  den  ver- 
schiedenen Arten  des  Bindegewebes  mit  Einschluss  der  zu  ihm 
gehörenden  Gefässe  hervorgegangen.  Nun  kann  aber  neben  dem 
Bindegewebe  auch  das  Epithel  an  der  Neubildung  theilnehmen,  aber 
es  wird  niemals  allein  eine  Geschwulst  bilden.  Denn  seine  Existenz 
ist  durchaus  an  eine  bindegewebige  'Grundlage  gebunden. 

Die  Beziehungen  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  stellen 
sich  in  den  Tumoren  auf  zweifache  Weise  dar.  Einmal  nämlich 
sind  sie  denjenigen  analog,  die  wir  unter  normalen  Verhältnissen 
antreffen.  Dann  sehen  wir  das  Epithel  ganz  ähnlich  wie  bei  der 
Epidermis,  der  Schleimhaut,  den  Drüsengängen  und  -Alveolen  an- 
geordnet und  finden  es  event.  unter  Vermittlung  einer  Membrana 
propria  auf  einem  neugebildeten  bindegewebigen  Boden,  der  eben- 
falls in  der  Hauptsache  so  gebaut  ist,  wie  an  jenen  Stellen.  Es 
wiederholt  sich  also  in  den  Grundzügen  der  Typus  der  äusseren 
Haut,  der  Schleimhaut,  der  Drüse.  Das  Mengenverhältniss  der 
beiden  Bestandtheile  wechselt  sehr,  bald  ist  viel  Epithel  da,  bald 
tritt  es  dem  Bindegewebe  gegenüber  in  den  Hintergrund. 
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Man  kann  die  innige  Zusammengjehörigkeit  beider  Bestand- 
theile,  die  gleichmässige  Theilnahme  der  Bindesubstanz  und  des 
Epithels  an  der  Bildung  der  Geschwulst  im  Namen  dadurch  aus- 
drücken, dass  man  die  hierhergehörigen  Tumoren  als  fibro- 
epüheliale  bezeichnet.    Wir  wollen   sie   zunächst  in's  Auge   fassen. 

a)  Die  fibroepithelialen  Tumoren. 

In  den  fibroepithelialen  Tumoren  wachsen  Epithel  und  Binde- 
gewebe gemeinsam  mit  einander,  die  Epithelzellen  vermehren  sich 
entsprechend  einer  Vergrösserung  der  Fläche  des  Bindegewebes 
und  dieses  dehnt  sich  mit  der  Zunahme  jener  aus.  Es  ist  genau 
dasselbe  Verhältniss,  wie  wir  es  bei  der  Entwicklung  der  normalen 
Haut  und  der  Drüsen  antreffen. 

Denn  auch  bei  der  embryonalen  Genese  der  Drüsen  wächst  nicht  etwa 
das  Epithel  in  Gestalt  von  Schläuchen  für  sich  allein  in  ein  vorher  be- 
stehendes Bindegewebe  hinein.  Vielmehr  ist  es  stets  von  einer  sich  ihm 
genau  anschliessenden  Lage  jugendlicher,  gefilssreicher  Bindesubstanz  um- 
geben, mit  der  es  gemeinsam  in  die  ihm  zukommende  Richtung  vordringt. 

I.  Neubildungen,  welche  nach  Art  von  äusserer  Haut,  von 
Schleimhaut  oder  von  Drüsen  gebaut  sind. 

Die  am  leichtesten  verständlichen  fibroepithelialen  Tumoren 
finden  wir  auf  der  äusseren  Haut  und  den  mit  Plattencpühel  bedeckten 
Schleimhäuten,  in  Gestalt  kleiner  inindlicher  oder  spitzer,  oder  un- 
regelmässiger Erhebungen,  die  unter  den  Sammelbegriff  der  Warzen 
fallen  (Fig.  269).  Sie  bestehen  aus  einem  bindegewebigen  Grund- 
stock mit  einem  meist  erheblich  verdickten  Epithelüberzug.  Ersterer 
zeigt  sehr  gewöhnlich  einen  papillären  Bau,  der  um  so  mehr  hervor- 
tritt, als  die  Papillen  länger  zu  sein  pflegen  als  auf  der  normalen 
Haut  und  sich  ausserdem  verzweigen.  Unter  diesen  Umständen 
kann  die  äussere  Oberfläche  der  Tumoren  nur  dann  glatt  sein  (a), 
wenn  die  Epitheldecke  so  dick  ist,  dass  die  Papillen  ganz  in  ihr 
Platz  finden.  Anderenfalls  muss  sie  uneben  und  in  vielen  Fällen 
ausgesprochen  zottig  werden  (ft),  da  jeder  papillären  Erhebung  eine 
Hervorragung  entspricht  (Fig.  270).  Diese  Prominenzen  sind  finger- 
förmig oder  rundlich,  kolbig  oder  traubenförmig  (Fig.  271).  Wenn 
die  Zotten  sehr  lang  und  reichlich  verästigt  sind,  so  muss  sich 
das  in  dem  äusseren  Verhalten  des  Tumors  darin  ausprägen  (Fig.  272), 
dass  er  aus  oft  langen  baumförmig  aufstrebenden  Gebilden  besteht, 
die,  in  grösserer  Zahl  zusammengedrängt,  eine  mehr  oder  weniger 
compacte  Masse  bilden,   die  manchmal   erst   bei  künstlicher  Aus- 
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einanderlegung  ihren  Bau  hervortreten  lässt.  Selbstverständlich 
könDen  Bolclie  Tumoren  nicht  mehr  klein  sein,  sie  erreichen  viel- 
mehr nicht  selten  einen  beträchtlichen  Umfang,  werden  eigross  bis 
faustgroas  und  grösser. 

Man  nennt  diese  Neubildungen  gero  Pap'dloJM,  eine  Bezeichnung,  die 
nicht  glflcklich  gewählt  i?l.  Denn  sie  wttrde  eine  aus  Papillen,  d.  h.  aus 
bindegewebigen  Gebilden,  bestehenden  Tumor  bedeuten,  also  das  Epithel 
ausser  Acht  lassen.  Immerhin  mag  man  den  Namen  gebrauchen,  wonn 
man  die  richtige  Vorstellung  damit  verbindet     Besser,  aber  freilich  auch 


Fig,  -im. 

Über  dan  Bau  pa]>illäTer  Ilaiit- 
kumuicu.  nTumurmitKlalterOlwmüfhe. 
iHigen  l'snilleii  Dnd  Kiilthalleistf^n : 
ITutaiiriDitzottiperOlrarflärlwcTiiimir 
mll  glatter  Ol>PiHäphc   imil   sMrk   (^iit- 


umständlicher,  würde  man  von  papillär  oder  zottip  gebauten  fibroepitheliaien 
Neubildungen  reden. 

Bindegewehe  und  Epithel  stehen  in  sehr  wechselnden  rdaltvcn 
Mengenverhälinissen.  In  manchen  Tumoren  sind  sie  etwa  gleich- 
massig  entwickelt  (Fig.  269  a  u.  h\,  in  anderen  überwiegt  das  Binde- 
gewebe (Fig,  269  p).  Dann  wird  ein  fibröser  Centralkörper  von  einer 
dicken  Epitheldecke  überzogen.  Je  mehr  dieses  Verhalten  aus- 
geprägt ist,  um  so  mehr  nähert  sich  die  Neubildung  einem  Fibrom 
der  Haut. 

Das  Epithel  der  uns  hier  interessirenden  Tumoren  mnss  natür- 
lich in  lebhafterer  Bildung   begriffen   sein,   als   auf  der   normalen 
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Fig.  271. 

Thsil  «Ines  zottigsn  Tumors 
der  GauC.  Die  hellan  Thsiln 
sind  der  LÜnge  nacb  duicb- 
BCboItten.  Han  sieht  hier  den 
bindageweblKen  Qmndatock. 
N&tUrl.  arOUQ. 


äusseren  Haut.  Deun  es  wird  ja  wesentlich  dicker  und  bekleidet 
eine  weit  grössere  Fläche.  Daher  mnss  auch  die  Verhomung  aus- 
gedehnter sein.  Nicht  selten  kommt  es  dazu,  dass  die  Hommassen 
sich  nicht  wie  sonst  schuppenformig  abstossen, 
sondern  zusammenhängend  liegen  bleiben. 
Dann  bilden  sie  einen  harten  ITeberzug,  der 
unter  umständen  die  Unebenheiten  der  Ober- 
fläche einigermaassen  ausgleicht,  weil  die 
verhornten  Zellen  alle  Lücken  ausfüllen.  In- 
dem andaueradneueHomschicbten  hinzukom- 
men, wird  die  Neubildung  immer  höher  und 
springt  in  Form  homartiger  harter  Körper 
vor.  In  einzelnen  Fällen  entstehen  so 
fingerlange  und  fingerdicke  gestreckte  oder 
gewundene  Auswüchse,  die  man  geradezu 
Haitthömer  nennt.  In  ihnen  ist  der  binde- 
gewebige Grundstock  aus  sehr  langen  parallel  angeordneten  Papillen 
gebildet 

Aehnliche  Tumoren  wie  auf  der  Haut  und  den  von  ihr  ab- 
stammenden Schleimhäuten  finden 
sich  auch  auf  den  nicht  mit 
Platten  epithel  bedeckten  Sckleim- 
liäuten  und  anderen  freien  Ober- 
Dächen,  so  im  Kehlkopf,  in  den 
Gallengängen,  in  den  Himhöhlen. 
Sie  entwickeln  sich  ferner  auf  der 
Innenfläche  des  Nierenbeckens, 
der  Ureteren  und  vor  Allem  der 
Harnblase.  Hier  bilden  sie  aus- 
.qesprochen  zottige  Oeschvmlsle, 
Zottenpolypen  (Zottenkrebse). 
Aus  der  Mucosa  der  Hamblasen- 
schleimhaut  erhebt  sich  ein  aus 
sehr  langen  und  vielver zweigten 
Papillen  bestehender  bindege- 
webiger Grundstock,  der  von  ^ 
einem  dem  Hamblasenepithel  ana-  ^ 
logen  vielgeschichteten  Epithel  be- 
deckt ist.  Die  Papillen  sind  sehr  zart,  aus  dünnwandigen  Ge- 
fässen  und  sehr  wenig  feinreticulärem  Bindegewebe  aufgebaut, 
das  Epithel  sitzt  ziemlich  lose,  stösst  sich  leicht  ab,  bleibt  aber 

RiBBCBT.  Lehrb.  d.  Allgem.  Patbologie,  33 


Fig.  272. 
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doch  andererseits,  da  es  ja  relativ  wenig  lädirt  wird,  in  grö- 
sseren Massen  liegen,  füllt  die  Zwischenräume  zwischen  den 
Zotten  aus,  verklebt  sie  so  mit  einander  zu  einem  rundlichen  Po- 
lypen und  überzieht  ausserdem  dessen  Oberfläche.  So  macht  der 
Tumor  oft  zunächst  den  Eindruck  eines  soliden  Körpers,  aber  schon 
ein  leichter  Wasserstrahl  legt  den  papillären  Bau  klar,  indem  er  die 
Epithelmassen  fortspült.  Die  zarte  Beschaffenheit  der  Zotten  be- 
dingt es,  dass  leicht  Zerreissungen  und  damit  Blutungen  eintreten. 
Epithelien  und  ganze  Zotten  können  dann  mit  dem  blutigen  Harn 
entleert  werden. 

Aber  nicht  nur  dem  normalen  Körper  angehörende  Oberflächen 
liefern  papillär  gebaute  Tumoren.  In  noch  weit  grösserer  Aus- 
dehnung gehen  diese  aus  von  pathologisch  neu  entstandenen  epithel- 
bedeckien  Membranen.  Es  handelt  sich  dann  fast  ausschliesslich  um 
die  Innenfläche  von  kleineren  und  grösseren,  oft  sehr  grossen 
Hohlräumen,  die  bereits  selbst  der  Ausdruck  einer  Geschwulst- 
entwicklung sind.  Wir  werden  diese  Gebilde  sogleich  kennen 
lernen. 

Ausser  von  epithelbekleideten  Oberflächen  gehen  fibroepitheliale 
Tumoren  auch  von  Drüsen  aus.  Um  ihre  Entstehung  voll  zu  be- 
greifen, müssen  wir  uns  gegenwärtig  halten,  dass  zwar  das  Epithel 
den  charakteristischen  Bestandtheil  der  Drüse  ausmacht,  dass  es 
aber  zu  einem  gefässhaltigen  Bindegewebe  von  bestimmtem  Bau  so 
in  Beziehung  steht,  dass  es  ohne  dasselbe  nicht  fähig  wäre,  seine 
Function  auszuüben.  Man  darf  sich  also  nicht  vorstellen,  dass 
das  Stroma,  auf  welchem  das  Epithel  aufsitzt,  durch  ein  beliebiges 
anderes  Bindegewebe  ersetzt  werden  könnte.  Schon  dieser  enge 
Zusammenhang  lässt  nicht  daran  denken,  dass  ein  Tumor,  der  den 
Typus  der  Drüse  in  den  Grundzügen  wahrt,  anders  als  durch  ein 
gleichmässiges  gemeinsames  Wachsthum  von  Epithel  und  Bindegewehe  zu 
Stande  kommen  könnte.  Es  wiederholt  sich  demnach  bei  der  Ge- 
schwulstentwicklung der  embryonale  Bildungsmodus  und  die  that- 
sächlichen  Befunde  in  diesen  Neubildungen,  die  wir  ihrem  drüsigen 
Bau  entsprechend  Adenome  nennen,  entsprechen  durchaus  diesen 
Voraussetzungen. 

Es  giebt  einmal  Adenome  der  äusseren  Haut,  die  von  Schweiss- 
oder  Talgdrüsen  abzuleiten  sind.  Man  trifft  in  ihnen  diese  Drüsen 
in  vielgestaltigerer  und  oft  erheblich  vergrösserter  Form  eingebettet 
in  ein  bald  mehr,  bald  weniger  reichlich  mitgewachsenes  Binde- 
gewebe. Dabei  kann  das  Lumen  der  einzelnen  Canäle  eine  be- 
trächtliche,   meist    umschriebene  Erweiterung    erfahren    und    mit 
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wäsaeriger  Flüssigkeit  oder  mit  Talg,  bezw.  mit  angehäuften  fettig 
degenerirenden  Epithelien  gefüllt  sein.  Derartige  Adenome  haben 
meist  keine  erhebliche  Grösse  nnd  prominiren  nur  massig  über  das 
normale  Hautniveau. 

Nicht  selten  kommen  Adenome  auf  der  NaMneehleimAout  vor. 
Es  sind  meist  polypös  vorspringende  weiche  Tumoren,  die  aus  leb- 
haft gewucherten  Schleimdrü- 
sen und  einem  zarten  binde- 
gewebigen Gerüst  bestehen. 
Hier  finden  sich  meist  sehr 
zahlreiche  kleinere  und  grö- 
ssere Erweiterungen  der  Drü- 

eengänge   zu  rundlichen,    mit  ^ 

schleimig- was  serigem  Inhalt 
gefüllten  Räumen  (Cysten), 
Die  Geschwulst  kann  dann 
traubig  aussehen.  A eh n liebe 
Adenome  bilden  sich  auch  auf 
anderen  Schleimhäuten.  » 

Sehr  häufig  kommen  die 
Adenome  in  der  Schleimhaut 
des  Marens  und  des  Darme»  vor. 
Sie  stellen  sich  dar  als  rund- 
liche oder  längliche,  in  das 
Lumen  hineinragende,  sehr 
gern  gestielt  aufsitzende  Neu- 
bildungen von  der  Grösse  eines  p 
Stecknadelkopfes  bis    zu  der 

eines  Hühnereies  und  darüber  Fig.  273. 

hinaus.  Nicht  selten  treten 
sie  multipel,  im  Magen  zu  10, 

20  und  mehr,  im  Darm,  be-  Xä*G™ÄX°ii?  schlii. 
sonders  im  Colon,  zu  Hun- 
derten auf.  Diese  Tumoren  (Fig.  273)  bestehen  ans  einem  ein- 
fachen oder  verästigten  bald  umfangreichen,  bald  achmalen  binde- 
gewebigen örundatoek,  der  von  einem  aekleimhaulähnlicken  üehtrxug  be- 
deckt ist.  Die  Drüsen  (Fig.  274)  sind  aber  grösser  als  in  der 
Norm,  länger  und  oft  verzweigt.  Ausserdem  zeigen  sie  nicht  selten 
kleinere  und  grössere  cyatöse  Erweiterungen.  Die  von  dem  binde- 
gewebigen Grundstock  ausgehenden  intertubulären  Septa  sind  so 
schmal  wie  in  der  Norm  oder  breiter. 

33' 


polypsn;  a  Tnmar  >□■  verÜLDgarten  und  amge- 
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Äebnliche  Adenome  finden  sieb  auch  auf  der  Uteruaschieimhaui. 
Auch  sie  zeigen  nicht  selten  cystische  Erweiterungen.  Es  sind 
ebcmfalls  breit  oder  gestielt  in  das  Cavurn  vorragende  Tumoren. 

Häufig  sind  die  Adenome  der  Mamma.     Sie  treten  auf  in  Ge- 
stalt gut  abgegrenzter,   deshalb  relativ  leicht  ausschälbarer  nrnd- 
licher  oder  knolliger  Knoten  von  wechselnder,  im  Allgemeinen  aber 
fester   Consistenz.     Sie   sind,   wenn   sie   exstirpirt  werden,  durch- 
schnittlich etwa  wallnnssgrosB,  werden  aber  auch  weit  umfangreicher. 
Da  sie  aber  aus  kleinen   Anfangen  hervorgehen,  bo  muss  man  sie 
natürlich  auch  in  weit  geringerer  Grrösse  antreffen.    Daher  findet 
man     gelegentlich     solche,     die 
einen  Stecknadelkopf  an  Grösse 
kaum   übertrefTen.    Nicht  selten 
kommen  mehrere,  zuweilen  viele, 
in  einer  Mamma  vor. 

Diese  Adenome    zeigen    in 

den  einzelnen  Fällen einenausser- 

ordentlich    wechselnden   Gehalt 

Pig  274.  *°     <i6ii   beiden  Bestandtheilen, 

manchmal  überwiegt  das  Epithel, 

manchmal  das  Bindegewebe.  Im 

letzteren    Falle   reden   wir   von 

Fibro-Adenomm  oder  gar  von  Fibromen.    Auch  darin  giebt  sich   die 

Gleichberechtigung  des  Bindegewebes  zu  erkennen. 

Das  Epithel  bildet  in  den  meisten  Fällen  lange,  verästigte, 
stumpf  endende  Canäle,  die  mit  einem  zweischichtigen  Epithel  nach 
Art  der  grÖBseren  Ausfiibrungsgänge  der  normalen  Milchdrüse 
ausgekleidet  sind.  Andere  Tumoren  haben  eine  alveoläre  Stmctur, 
d-  h.  die  Gänge,  die  in  ihren  letzten  Enden  zugleich  kürzer  und 
reichlich  verästigt  sind,  enden  mit  einer  leicht  kolbigen  Anschwel- 
lung, die  ein  einschichtiges  Epithel  und  ein  enges  Lumen  zeigt. 
Solche  Alveolen  liegen  nach  Analogie  der  normalen  Drüsenläppchen 
in  grösseren  Gruppen  dicht  zusammen,  oder  sind  innerhalb  dieser 
Gruppen  durch  breitere  Septa  als  sonst  von  einander  getrennt. 

Der  in  diesen  alveolären  Adenomen  läppchenformige  Charakter 
einer  Drüse  tritt  aber  auch  in  jenen  tubulären  Adenomtn  dadurch 
hervor,  dass  (Fig.  275)  ein  grösserer  Ausfiihrungsgang  mit  seinen 
baumförmigen  Yerzvreigungen  von  den  nächsten  ebenso  gestalteten 
durch  breites  Bindegewebe  in  derselben  Weise  getrennt  wird,  wie 
dort  jede  Gruppe  von  Alveolen  von  der  nächsten.  Aber  diese 
Bindesubstanz,  welche  die  Läppchen  gegen  einander  begrenzt,  ist 
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anders  gebaut  ale  das  innerhalb  derselben  vorhandene  {Fig.  275). 
Es  zeigt  nämlich  eine  grobe  gef&serte  zellärmere  BeschaS'enheit, 
während  das  Stroma,  welchen  in  inniger  Beziehung  zu  dem  Epithel 
steht,  enge  zu  ihm  gehört,  eine  weichere,  feinfaserige  zellreichere 
Structur  hat.  Es  ist  zn  den  Gängen  parallel  angeordnet  und  um- 
giebt  die  Enden  und  die  Alveolen  circulär.  In  gefärbten  Präparaten 
erscheint  es  heller  als  jenes  grobfaserige  Bindegewebe  und  gegen 
dasselbe  in  ziemlich  scharfer  Grenze  abgesetzt.  So  heben  sich 
also  die  epithelhaliigen  Abschnitte  felderförmig  aus  dem   übrigen   Oiiind- 


ttfssarlge  Ztls«  getrennt  werden 

gewebe  ab.    Am  besten  tritt  dieses  Verhalten  in  den  tubulären  Ade- 
nomen hervor. 

Die  Mammaadenome  zeigen  eine  Reihe  bemerkenswerther  T'm- 
gmlaitunge».  Die  eine  besteht  darin,  dass  die  Driisenräume  sich 
hier  und  da,  oft  in  grosser  Ausdehnung,  aber  in  wechselndem  Um- 
iange  erweitern.  Geschähe  das  gleichmässig,  so  würden  cylindrische, 
weite  Röhren  oder  rundliche  End auftreibungen  entstehen.  So 
stellen  sich  die  Dinge  hier  und  da  auch  wohl  dar.  Meist  aber 
sind  die  Dilatationen  unregelmässig  und  fuhren  gewöhnlich  zur 
Bildung  von  Spalten.  Man  begreift  die  so  entstehenden  Formen 
am  besten,  wenn  man  sich  denkt,  die  Canäle  und  Alveolen  dehnten 
sich  zunächst  gleichmässig  ans,  sie  würden  aber  bald  von  der  einen, 
liald  von  der  anderen,  bald  von  mehreren  Seiten  etwa  so  (hecher- 
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ft)i-mig)  eingestülpt,  wie  ee  bei  einem  trtunnuball  möglich  ist,  deseea 
Luft  durch  eine  Oeffnung  entweichen  kann.  Aber  man  darf  nicht 
vergessen,  dass  man  sich  auf  diese  Weise  nur  das  EndreBultat 
klar  macht.  Denn  der  Vorgang  der  Erweiterung  (vergl.  Fig.  276) 
besteht  nicht  in  einer  primären  Dilatation  und  einer  secundären 
Einstülpung,  sondern  beide  Processe  verlaufen  neben  einander. 
Das  wachsende  Bindegewebs  vergrÖBaerl  die  Wandfläche  des  Driuenlttmetii-; 


i'iaadluiu;  tod  Can 
.  Dia  BiegupK  ie' 
.Lngt;  o  QuiirBänl' 
iK  von  B.    Zottige» 


Fig.  276. 


tniäanie,    j1  I>hiseiic_u_..    ^  ^-i^.uu^ 
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iD  des  Bindegeu-eb«B  in 


ä-formig 
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<D  fi.    C  wettere  Vmgt- 


(kssen  Epithel  währenddem  den  weiter  werdenden  Raum  auskleidet,  und 
wölbt  sich  zugleich  hier  und  dort  nach  innen  vor.  Denn  es  wuchert 
von  vornherein  ungleichmässig,  es  niiomt  vor  Allem  in  den  Winkel- 
steilen  der  Canalverzweigungen  kolbenförmig  zu  und  erhebt  sieb  in 
dieser  Form  gegen  das  Lumen.  Da  das  von  vielen  Seiten  her 
gleichzeitig  geschieht,  so  wird  die  Böhre  in  eine  vielgestaltige 
Spalte  umgewandelt,  deren  Contur  im  Schnitt  von  mannigfachen 
concaveu  und  convexen  Linien  gebildet  wird.  Es  ist  charakte- 
ristisch, dasB  diese  gesammte  Wucherung  allein    von    dem   zum 
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Epithel  gehörenden  Bindegewebe  ausgeht,  bo  dass  auch  jetzt  noch 
die  erweiterten  Räume  in  helleren  Feldern  liegen,  die  sich  von  dem 
dieselben  trennenden  gröberen  Stroma  abheben. 

Die  Spalten  können  eine  beträchtliche  Grösse  erreichen.  Im  An- 
fang sind  sie  natürlich  nur  mikroskopisch  sichtbar,  später  aber  sieht 
man  sie  schon  mit  blossem  Auge,  zumal  wenn  man  die  Schnittfläche 
des  Tumors  etwas  anspannt.  Sie  können  fingerlang  werden.  Da 
sie  fast  immer  in  grosser  Zahl  vorhanden  sind,  so  bekommt  die 
Schnittfiäche  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  Durchschnitt  eines 
Kohlkopfes,  auf  welchem  man  die  Spalten  zwischen  den  Blättern 


bemerkt.    Die  so  umgeformten  Tumoren  sind  meist  erheblich  grösser 
als  die  einfachen  Adenome,  sie  können  kopfgross  werden. 

Eine  weitere  Umgestaltung  vollzieht  sich  an  ihnen  dadurch, 
daes  die  erwähnte  kolbenförmige  bindegewebige  Wuchemng  weiter 
nach  innen  fortschreitend  zur  Bildung  papiäärer,  oft  vidverxweigier 
Erhebungen  führt,  analog  denen,  die  wir  auf  Haut  und  Schleimhäuten 
kennen  lernten.  Sie  unterscheiden  sich  von  ihnen  nur  durch  die 
meist  ausgesprochen  beerenförmige  Gestalt  der  einzelnen  Aeste 
(Fig.  277),  so  dasB  die  Gebilde  als  Ganzes  an  Trauben  erinnern, 
deren  Beeren  allerdings  gewöhnlich  nicht  über  die  Grösse  etwa 
eines  Kirschkerns  hinausgehen.  Sind  sie  reichlich  vorhanden,  so 
wird  der  Spaltraum  durch  sie  oft  erheblich  dilatirt.  Auf  dem  Durch- 
schnitt drängen  sie  sich  hervor,  oder  fallen  geradezu,  nur  an 
dtinnen  Stielen  festgehalten,  aus  ihm  heraus. 
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In  solchen  FälleQ  zeigt  meist  auch  das  wachsende  Binde- 
gewebe eine  besondere  BeschaÖenheit.  Bs  ist  entweder  so  xrJireiiA, 
dass  es  an  ein  Sarkom  erionert,  oder  es  ist  mehr  oder  weniger,  oft 
hochgradig  ödematös,  so  dass  Tor  Allem  jene  Beeren  s(AUimig-gailerltg 
aassehen  und  meist  auch  etwas  reichlicheres  Mucin  enthalten.  Die 
"Veränderung  ist  jedenfalls  zum  Theil  die  Folge  einer  Circulations- 
störung,  die,  wie  bei  den  Nasenpolypen,  zu  Stauungsüdem  führt. 
Durch  diesen  Vorgang,  sowie  durch  die  lebhaftere  Zellbildung 
nehmen  die  Tumoren  rascher  an  Umfang  zu,  als  die  Adenome  in 
früheren  Stadien. 

Es  ist  begreiflich,  dass  man  den  zjihlreichen  Umgestaltungen 
auch  in  der  Benennung  der  Tumoren  Ausdruck  gegeben  hat.    Die 


Fig.  278. 

RingBUm  abgegntnittps  AdenoniB  mammat^.    I.upanvergräsBerung. 

Adenome  mit  erweiterten  Spalten  bezeichnet  man  als  Cystadenome, 
Soweit  dann  papilläre  Wucherungen  vorkommen,  spricht  man  Ton 
Cyatadenoma  papilläre,  soweit  das  Bindegewebe  zu  lebhafterem 
Wachsthum  neigt,  von  Gystadenoma  proliferum.  Der  sarkom- 
ähnliche Charakter  des  Stromae  und  die  rasche  Yergrösserung  gab 
zum  Namen  Cyatosarkoma  Veranlassung  und  die  schleimige  Be- 
schaffenheit der  papillären  Wucherungen  führte  zu  der  Bezeichnung 
intraoBn&Iioul&res  ISyxom,  während  bei  fibrösem  Bau  ein  intra- 
oanaliouläres  Fibrom  vorliegt. 

Die  Adenome  der  Mamma  haben,  auch  wenn  sie  der  normalen 
Drüse  noch  so  ähnlich  gebaut  sind,  fast  ausnahmslos  keine  Function, 
sie  bilden  auch  während  der  Lactntion  des  übrigen  Organes  keine 
Milch.  Völlig  unfähig  dazu  sind  sie  indessen  nicht.  Gelegentlich 
sieht  man  in  ihnen  bei  Wöchnerinnen  genau  die  gleichen  Ver- 
änderungen,  wie  in  den  fuuctionirenden  Drüsen.     Aber   eine  Ent- 
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leerung  des  Productes  ist  anmöglich.  Denn  die  Adenome  der 
Mamma  sind  (wie  alle  anderen)  völlig  in  sioli  sbgesohloBsene  Neu- 
bildungen, die  keinen  Zusammenhang  mit  Milchgängen  haben. 
Da  schon  die  kleinsten  Tumoren  diese  allseitige  Abgrenzung  be- 
sitzen (Fig.  278),  so  liegt  darin  eine  ausreichende  Stütze  für  die 
übrigens  ziemlich  allgemein  getheilte  Annahme,  dass  die  Mamma- 
adenome aus  Drüsenkeimen  hervorgehen,  welche  auf  irgend  eine 
Weise  im  intra-  oder  extrauterinen  Leben  aus  der  Verbindung  mit 
dem  übrigen  Organ  abgelöst  wurden. 

Es  kommt  zuweilen  vor,  dass  viele  Epithelräume  der  Adenome  mit 
Plattenepithel  ausgekleidet  sind  und  dass  verhornte  und  abgestossene  Epi- 
thelien  die  stark  erweiterten  und  abgerundeten  Räume  ausfüllen.  Man 
redet  dann  von  Cholesteatomen  (s.  dieses)  der  Mamma.  Es  muss  noch 
genauer  untersucht  werden,  ob  hier  eine  Metaplasie  des  von  der  Haut  ab- 
stammenden Mammaepithels  vorliegt,  oder  ob  es  sich  darum  handelt,  dass 
von  Anfang  an  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  Plattenepithel 
erhalten  blieb,  ohne  sich  in  Drüsenepithel  weiter  zu  entwickeln. 

Zu  denjenigen  Adenomen,  welche  in  ihrem  Bau  dem  der  be- 
trefifenden  Drüse  nahestehen,  gehören  auch  diejenigen  der  Schild- 
drüse, In  ihr  kommen  umschriebene,  rundliche,  kleine  und  grössere, 
bis  apfelgrosse  Knoten  vor,  die  schon  makroskopisch  grosse  Aehn- 
lichkeit  mit  dem  Gewebe  der  Thyreoidea  haben.  Sie  setzen  sich 
wie  dieses  aus  epithelialen  Gebilden  und  Bindegewebe  zusammen. 
Erstere  haben  sehr  gern  die  Structur  der  embryonalen  Schilddrüse, 
d.  h.  sie  bilden  Stränge  und  verzweigte  Schläuche  mit  geringen 
CoUoidmengen.  Daneben  finden  sich  runde  Alveolen  mit  spär- 
lichem oder  reichlichem  Secret  und  manchmal  sind  sie  vor- 
wiegend vorhanden.  Wir  haben  genügende  Veranlassung,  diese 
Eaioten,  ähnlich  vrie  die  Mammaadenome,  von  abgebrenrUen ^  für 
sich  tvaehsenden  fötalen  Theüe  der  Drüse  abzuleiten  (Wölflee). 

Ausser  der  durch  solche  Adenome  bedingten  Vergrösserung 
der  Schilddrüse  giebt  es  auch  eine  diffuse  Volumenzunahme  dieses 
Organes,  die  wir  Struma  nennen.  Sie  hat  mit  dem  Adenom  nichts 
zu  thun.  Aber  bei  Gegenwart  des  letzteren  pflegt  man  wohl  von 
einer  knotigen  Struma  zu  reden. 

Auch  in  der  Nebenniere  können  Adenome  entstehen.  Sie 
treten  auf  als  gut  umschriebene  rundliche  Knoten,  die  den  Bau  det 
Rinde  des  Organes  in  den  Grundzügen  wiederholen  und  als  ver- 
grösserte  abgeschnürte  Theile  derselben  aufzufassen  sind. 

Aber  nicht  in  allen  Adenomen  erinnert  der  Bau  so  lebhaft  wie 
bei  den  bisher  besprochenen  an  die  normale  Structur  des  Organes, 
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von  dem  sie  abstammen.    So  ist  z.  B.  in  den  Tumoren  der  Niere 
die  Herkunft  von  den  Hamcanälchen  kaum  wieder  zu  erkennen.    Es 
handelt  sich  da  um  Stecknadelkopf-   bis   etwa   kirechgrosse,   meist 
unter  der  Kapsel    liegende,    gelblich  aussehende,    gut   begrenzte 
Knötchen.   Sie  bestehen  (Fig.  279)  nicht  aus  röhrenförmigen  Canälen, 
sondern  aus  unregelmässigen,  mit  cubischem  Epithel  ausgekleideten 
Hohlräumen,   die   durch   mehr   oder  weniger   stark  vorspringende 
Leisten  buchtig  und    durch   papilläre   verzweigte  Erhebungen   ein- 
geengt sind.    Man  kann  sich  vorstellen,  es  handele  sich  um  einen 
unregelmässig,    buchtig    erweiterten    Hamcanälchenabschnitt,     in 
welchen  von  der  Wand 
wie    von    den     anderen 
bisher        besprochenen 
Flächen     aus ,     zottige 
Auswüchse   vordringen. 
So  entsteht  im  Schnitt 
ein  vielgestaltiges  zier- 
liches Hohlraumsystem. 
Unter   den  übrigen 
drüsigen  Organen  kann 
endlich  die  Leber  Ade- 
nome bilden,  deren  Bau 
Pig.  279.  einige      Abweichungen 

von  dem  des  normalen 
'  Organes  zeigt.  Es  sind 
meist  multipel  auftre- 
tende, erbsengrosse  (aber  auch  kleinere  und  grössere),  nicht  immer 
scharf  begrenzte,  auf  der  Schnittfläche  meist  vorspringende  Knoten. 
Sie  setzen  sich  aus  Leberzellen  zusammen,  die  gern  zweireihig  ange- 
ordnet sind  und  mit  denen  der  Nachbarschaft  in  den  Fällen  zu- 
sammenhängen, in  denen  die  Adenome  sich  in  normalen  Lebern 
finden.  Dann  gleichen  die  Neubildungen  weniger  echten  Tumoren 
als  localen,  umschriebenen  Hypertrophien,  bezw.  Hyperplasien.  Sie 
besitzen  eben  nicht  die  Selbständigkeit,  die  wir  in  der  Definition 
einer  Geschwulst  forderten. 

Andere  Leberadenome  aber,  die  in  entzündlich  erkrankten 
Organen  (bei  Lebercirrhose)  wachsen,  sind  echte  Tumoren,  die 
gern  ein  malignes  Wachsthnm  zeigen.  Wir  kommen  bei  den  Cai-- 
cinomen  auf  sie  zurück. 

Das  M'aehsthum  der  fibroepitheiialen  Tumoren  ist  im  Granzen  leicht 
verständlich,  wenn  wir  berücksichtigen,  dass  es  sich  von  vornherein 
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am  einen  in  sich  äbgeschlosseneny  aus  Bindegewebe  und  Epithel  bestehenden 
Bezirk  handelt,  der  durch  Vermehrung  seiner  eigenen  Bestandtheile 
an  umfang  zunimmt.  Am  besten  sieht  man  das  an  den  Adenomen 
der  Mamma,  des  Ovariums,  der  Niere  und  der  Schilddrüse,  die  bei 
ihrer  Vergrösserung  die  umgebenden,  auch  die  genetisch  gleich- 
artigen Gewebe  lediglich  bei  Seite  schieben. 

Bei  den  papillären  Neubildungen  und  den  prominenten  Ade- 
nomen der  Schleimhäute  liegt  die  Sache  nur  wenig  und  nicht  prin- 
cipiell  anders.  Auch  sie  gewinnen  an  Grösse  durch  Vermehrung 
der  von  Anfang  an  in  ihnen  vorhandenen  Elemente.  Das  ist  am 
klarsten  bei  den  mit  dünnem  Stiel  aufsitzenden  Neubildungen,  bei 
deren  Grössenzunahme  ja  eine  Betheiligung  des  imterliegenden 
Haut-  und  Schleimhautgewebes  ohne  Weiteres  auszuschliessen  ist. 
Wenn  aber  der  Stiel  des  Polypen  breit  ist  und  sich  mehr  und 
mehr  seitlich  verdickt,  so  wird  wohl  angrenzendes  Epithel  und  be- 
nachbarte Mucosa  an  dem  prominenten  Tumor  gleichsam  in  die 
Höhe  gezogen  und  so  räumlich  an  ihm  betheiligt,  ohne  aber  zu 
einem  integrirenden  Theile  desselben  zu  werden. 

Nun  noch  einige  Bemerkungen  über  die  Erweiterung  der  in  den 
Adenomen  vorhandenen  epithelialen  Bäume,  Wie  bei  den  früher  be- 
trachteten Cysten  (S.  420)  ist  es  auch  hier  selbstverständlich,  dass 
die  Dilatation  nicht  durch  den  Druck  einer  im  Lumen  angesammelten 
Inhaltmasse  zu  Stande  kommt.  Es  handelt  sich  um  einen  Wachs- 
thumsvorgang  der  Wand,  die  dadurch  an  Umfang  zunimmt,  und  um 
eine  gleichzeitige  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Hohlraum. 

n.  Cystische  epithelhaltige  NeubildungeD. 

An  die  der  Haut,  Schleimhaut  oder  Drüse  entsprechenden 
iibroepithelialen  Tumoren  schliessen  sich  cystische  epithelhaltige  Oe- 
schwülste  an.  Man  kann  darunter  diejenigen  Neubildungen  zu- 
sammenfassen, die  nicht  aus  zunächst  soliden  oder  drüsigen  Ge- 
bilden durch  secundäre  Erzeugung  von  Hohlräumen  oder  Erweiterung 
bereits  bestehender  hervorgehen,  bei  denen  vielmehr  der  cystische 
Zustand  von  vornherein  die  Neubildung  charakterisirt  Manche  von 
ihnen  stehen  allerdings  den  Adenomen  nahe  und  sind  nicht  immer 
scharf  von  ihnen  zu  trennen. 

Von  den  früher  besprochenen  einfachen  Cysten  unterscheiden 
sie  sich  dadurch,  dass  sie  nicht  aus  einer  Dilatation  normaler 
Drüsenräume  hervorgehen,  sondern  dass  sie  ohne  oder  wenigstens 
ohne  typischen  Zusammenhang  mit   epithelialen  Organen   als   selb- 
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ständige  abgeschlossene    Tumoren   auftreten.     Doch   ist   auch   hier   in 
einzelnen  Fällen  eine  sichere  Grenze  nicht  zu  ziehen. 

Die  Vorbilder  der  bei  dem  Menschen  beobachteten  cystischen 
Tumoren  sind  die  Gebilde,  die  man  erperimenteü  mit  Leichtigkeit 
erzielen  kann.  Wenn  man  ein  Stückchen  Epidermis  oder  Conjunc- 
tiva  oder  Tracheaischleimhaut  in  die  Bauchhöhle,  unter  die  Haut 
oder  sonst  irgendwo  hinbringt,  so  wächst  es  meist  an  und  erzeugt 
dadurch  einen  Hohlraum  (Fig.  280),  dass  die  Epithelzellen  über 
die  dem  flach  ausgebreiteten  Stücke  gegenüberliegende  Fläche, 
subcutan  z.  B.  über  die  ganze  Wundfläche  nach  Art  des  regene- 
rativen Wachsthums  hinüber- 
wächst und  sie  bedeckt.  Nach 
meinen  Erfahrungen  lassen  sich 
aber  die  Cysten  nur  erzielen,  wenn 
man  das  Epithel  in  Zusammen- 
hang mit  dem  Bindegewebe  trans- 
plantirt.  Für^  sich  allein  wächst 
es  nicht  an  oder  entwickelt  sich 
wenigstens  nicht  zu  einer  Cyste. 
Man  kann  mit  Epithel  aus- 
gekleidete Cysten  femer  auch  da- 
durch erzeugen,  dass  man  über 
einem  ringsumschnittenen  Haut- 
bezirk die  angrenzende,  eine 
Strecke  weit  losgelöste  Haut  zu- 
sammennäht. Dann  ergänzt  sich 
jene  in  die  Tiefe  verlagerte  Epi- 
dermis durch  Wachsthum  an  der  Unterfläche  der  über  sie  ver- 
einigten Haut  zu  einem  Hohlraum  (Schweninöeb,  E.  Kaufmann). 
Aehnliche  Dinge  kommen  gelegentlich  auch  bei  dem  Menschen 
nach  Operationen  und  Traumen  vor.  Im  ersteren  Falle  handelt  es 
sich  um  die  absichtliche  oder  unabsichtliche  Verlagerung  von  Haut 
in  die  Tiefe  einer  Operationswimde,  im  zweiten  um  einen  analogen 
Vorgang  bei  traumatischer  Zerreissung  der  Haut. 

In  allen  solchen  Fällen  sammelt  sich  in  wechselnder  Menge 
Secret  oder  abgefallenes  Epithel  in  dem  Hohlraum  an.  Durch 
fortgesetztes  Wachsthum  der  Wand  und  Vermehrung  des  Inhaltes 
kann  die  Cyste  an  Umfang  zunehmen.  Wir  pflegen  solche  Gebilde 
traumstisohe  Epitheloysten  zu  nennen. 

Ausser  durch  künstlich  herbeigeführte  Absprengung  können 
epithelhaltige  Cysten  auch  auf  Grund  abnormer  Entwicklungsvor- 


Fig.  280. 

Experimentelles  Dermoid.    (Einbringung  von 

Epidermis  in  die  Bauchhöhle.)    Unten  neben 

dem  Epithel  einige  kleine  Talgdrüsen. 
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gänge  entstehen,  sei  es  nun,  dass  durch  unregelmässiges  Wachs-^ 
thum  ebenfalls  eine  Verlagerung  an  eine  andere  Stelle  oder  dass 
wenigstens  eine  Trennung  aus  dem  typischen  Verbände  ohne  räum- 
liche Entfernung  stattfand,  sei  es,  dass  Epithelgebilde,  die  sich 
vereinigen  sollten,  getrennt  blieben,  oder  sei  es  endlich,  dass  solche, 
die  unter  normalen  Verhältnissen  verschwinden  oder  nicht  in 
gleicher  Ausdehnung  bestehen  bleiben  würden,  sich  nicht  zurück- 
bilden. 

Das  mehr  oder  weniger  selbständig  gewordene  Epithel  geht 
sammt  dem  zugehörigen  ebenfalls  selbständigen  Bindegewebe  ein 
Gysiisches  Wachsthum  ein  und  nimmt  in  dieser  Form,  wenn  auch 
meist  nur  langsam  und  oft  kaum  merklich,  an  umfang  zu.  Es  kann 
dabei  seinen  ursprünglichen  Charakter  behalten,  oder  es  kann  ihn 
unter  Annahme  eines  einfacheren  Zustandes  verlieren  oder  es  kann 
ihn  in  demselben  Sinne  weiter  ausbilden,  wie  es  das  unter  normalen 
Bedingungen  gethan  haben  würde. 

Ob  bei  diesen  embryonalen  Vorgängen,  im  Gegensatz  zu  den 
experimentellen  Erfahrungen  auch  das  Epithel  für  sich  allein  ver- 
lagert und  wachsthumfähig  bleiben  kann,  lässt  sich  nicht  sicher 
unterscheiden.  Doch  darf  man  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede 
stellen. 

Ein  experimentelles  Beispiel  lieferte  Barfurth.  Bei  Anstich- 
versuchen von  Eiern  auf  dem  Stadium  der  Blastula  gelangten 
Theile  des  äusseren  Keimblattes  in  die  Eihöhle  und  rundeten  sich 
hier  zu  weiter  wachsenden  Cysten  ab. 

1.  Die  von  der  Epidermis  abzuleitenden  cystischen  Tumoren. 

a)  Dermoidcysten. 

Die  Dermoidoysten  (Dermoide)  sind  mit  einem  der  äusseren 
Haut  entsprechenden  Platienepiihel  ausgekleidet,  welches  in  manchen 
Fällen  keine  weiteren  Entwicklungzustände  zeigt.  Der  Inhalt  ist 
dann  lediglich  desquamirtes  Epithel.  Solche  einfachen  Formen 
heissen  auch  wohl  Epidermoide. 

Andere  Cysten  sind  neben  dem  Epithelstratum  durch  die  Gegen- 
wart von  Hautdrüsen  und  Haarbälgen  ausgezeichnet  und  werden 
dann  im  engeren  Sinne  Dermoide  genannt  (Fig.  281). 

Alle  diese  Tumoren  entstehen  zweifellos  aus  einer  Ähsprengung 
und  Verlagerung  von  Epitfielkeimen,  die  manchmal  in  der  Nähe  der 
Ursprungstelle  liegen  bleiben,  oft  aber  weit  dislocirt  werden. 

Es  wird  wohl  angenommen,  dass  der  Unterschied  im  Verhalten 
der  Auskleidung  der  Cysten  darauf  beruht,  dass  die  Epidermoide 


526  NeuniehDt«r  Abschnitt 

dorch  die  Yeriagenmg  von  Epithel  alleio,  die  eigentlicheo  Der- 
moide dagegen  durch  Äbsprengung  eines  ganzen  EpidermisBtiickee 
sammt  Bindegewebe  zu  Stande  kommen.  Aber  ea  ist  fraglich,  ob 
das  durchweg  zntrifft.  Dean  auch  mit  Cutis  verBprengtes  Epithel 
kann  nach  meinen  experimentellen  Erfahrungen  in  den  Abschnitten, 
deren  Wachsthum  die  Cyste  veiTolletändigt,  driiseU'  und  haarlos 
bleiben  und  andererseits  können  in  dem  verlagerten  Theite  selbst 
Drüsen  und  Haarbälge  sich  zurückbilden. 

Die    Dermoidcysten    sitzen    am    häufigsten    irgendwo    in   der 
Nahe  der  Haut.    Doch   haben  sie  ihre  Lieblingstätten.    So  finden 


/ 
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Fig.  281. 


KleineDennuidFvstnderSi'.bläteii-  Tbeil  einsB  Cbo]est«MomB  derOehlnibMli.  Der 

geeend.      Das    Epitbel    rubt    auf  Epithel  eaum     Ist     lehr     Bchmal,       Im    Lumen 

tael]eniBind«Ke»BDe, dieses  nieder  dichta  HoBsen  abKeatOBeenerEplderinUsdiuppeii. 

nut  dicIitHrem.   dunklerem.     Das  8ebflache  Vergröaserung. 
Kpitbel     zeigt     Talgdrüsen     nnd 
Hftarbälge,    Im  Lamen  abgeetOB- 


sie  sich  relativ  häufig  am  Halse  in  oder  nahe  der  Mittellinie,  in  der 
Äugenhöhle.  Sie  kommen  ferner  am  Boden  der  Mundhöhie,  im  Becken- 
xeltgcwebe  und  im  vorderen  Mediastinum  vor  und  sind  hier  entweder 
aus  abgeschnürten  Haiittheilen  oder  aus  Entwicklungstörungen 
abzuleiten,  die  bei  der  Entstehung  der  als  epitheliales  Organ  an- 
gelegten Thymus  auftreten.  In  seltenen  Fällen  wurden  Dermoide 
auch  in  der  Schäddhöhk  gefunden  (s.  Cholesteatom). 

Als  Dernioidcysten  hat  man  auch  wohl  complicirtere  Tumoren 
bezeichnet,  die  neben  Haut  auch  Bestandtheile  anderer  Keimblätter 
enthalten.  Wir  kommen  auf  sie  bei  den  Mischgeschwülsten 
zurück. 
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b)  Das  Cholesteatom,  die  Perlgeschwulst. 

Das  dem  Dermoid  nahestehende  und  durch  Uebergänge  mit 
ihm  verbundene  Cholesteatom  entwickelt  sich  in  typischer  Form 
vor  Allem  in  der  Schädelhökle  an  der  OekirnbcLsis  und  in  den  Hohl- 
räumen des  Ohres.  Betrachten  wir  zunächst  den  an  erster  Stelle 
vorkommenden  Tumor.  Er  bildet  mit  Plattenepithel  ausgekleidete 
Hohlräume  und  ist  durch  seinen  vorwiegenden  Gehalt  an  seidenartig 
glänzenden,  geschichteten,  meist  cholestearinhaltigen  Massen  ausge- 
zeichnet, die  oft  perlenähnliche  Körper  bilden  und  jene  rundlichen  oder 
buchtigen,  manchmal  mehrfachen  Hohlräume  ausfüllen.  Diese  be- 
sitzen aussen  eine  mit  der  Pia  continuirlich  zusammenhängende 
Bindegewebelage,  der  nach  innen  eine  3 — 4  schichtige,  gegen  das  Lumen 
sich  abplattende  Epithellage  (Fig.  282)  aufsitzt.  Durch  Abstossung 
der  obersten  zu  Schüppchen  umgewandelten  Zellen  und  deren  An- 
sammlung im  Lumen  kommt  jene  Ausfnllungsmasse  zu  Stande. 

Das  Cholesteatom  hat  eine  wechselnde  Grösse,  Es  kann  den 
Umfang  eines  Hühnereies  erreichen,  bleibt  aber  meist  darunter. 

Der  Tumor  wächst  sehr  langsam  und  wird  nur  selten  durch 
Druck  auf  das  Gehirn  gefährlich.  Er  kann  aber  auch  in  den  dritten 
Ventrikel  und  über  ihn  hinaus  vordringen. 

Das  Cholesteatom  der  Schädelhöhle  geht  unzweifelhaft  aus 
abgesprengten  Keimen  der  Epidermis  hervor,  die  während  der 
ersten  Entwicklung  des  Gehirns  in  die  Pia  verlagert  wurden. 
Früher  war  man  vielfach  anderer  Meinung  und  nahm  an,  dass  die 
Geschwidst  aus  einer  Wucherung  der  Pia-Endothelien  entstände. 
Das  Epithel  sieht  allerdings  nicht  sehr  epidermisähnlich  aus,  aber 
das  ist  die  Folge  seines  Wachsthums  unter  den  abnormen  Be- 
dingungen und  auf  einem  ungewöhnlichen  Boden.  Ich  habe  auch 
in  lange  bestandenen  experimentellen  Dermoiden  ein  gleichbe- 
schaffenes Epithel  gefunden.  Femer  hat  man  Cholesteatome  mit 
Haaren  und  Drüsen  gesehen,  die  also,  vom  Inhalt  abgesehen, 
durchaus  Dermoide  waren.  Eine  ausfuhrliche  und  maassgebende  Be- 
gründung der  epidermoidalen  Abkunft  des  Tumors  hat  Bostboem 
geliefert. 

Das  in  den  Höhlen  des  inneren  Ohres  vorkommende  Cholesteatom 
verdankt  sein  Dasein  einer  abnormen  Auskleidung  mit  Epidermis, 
die  entweder  auf  Grund  einer  entwicklunggeschichtlichen  Anomalie 
zur  Ausbildung  gelangte  oder  im  extrauterinen  Leben  bei  Ent- 
zündungen durch  Lücken  des  Trommelfelles  hineindrang  und  das 
vorhandene  Epithel  verdrängte.  Die  abgestossenen  verhornten 
Zellenmassen  füllen  die  Hohlräume  aus.   Diese  aber  erweitem  sich. 
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weil  das  Epithel  mit  dem  entzündlich  sich  vermehrenden  Binde- 
gewebe weiterwächst  und  sich  dabei  selbstverständlich  nach  aussen 
gegen  den  Knochen  vorschiebt,  da  es  in  die  prall  ausgefüllte  Höhle 
hinein  nicht  möglich  ist.  Der  Knochen  wird  von  dem  andrängenden 
Gewebe  unter  Kiesenzellenbildung  zum  Schwunde  gebracht  und  so 
kann  das  Felsenbein  auf  seiner  Ober-  und  Hinterfläche  perforirt 
werden,  so  dass  eine  Communication  mit  der  Schädelhöhle 
entsteht. 

Das  extrauterin  entstandene  Cholesteatom  ist  daher  ein  bemerkens- 
werthes  Beispiel  dafür,  dass  ein  Epithel,  welches  auf  eine  unge- 
wohnte Fläche  gelangte  und  der  übrigen  Epidermis  gegenüber 
selbständig  wurde,  ein  dauerndes  Wachsthum  eingeht.  Soweit  der 
Tumor  aus  embryonal  verlagertem  Epithel  hervorgeht,  ist  uns  daa 
besonders  gut  verständlich. 

Eine  Ansammlung  von  cholesteatomähnlichen  Zellmassen  sieht 
man  femer  gelegentlich  in  den  Hamwegen,  besonders  im  Nieren- 
becken, welches  ganz  damit  ausgefüllt  sein  kann.  Euer  handelt  e& 
sich  dann  um  eine  abnorme,  unter  Metaplasie  (S.  305)  bereits  be- 
sprochene Ersetzung  des  Epithels  der  Hamwege  durch  Platten- 
epithel, um  eine  andauernde  Verhomung  und  Abstossung  desselben 
und  um  Ansammlung  der  desquamirten  Massen  in  den  Lumina  der 
Harnwege. 

Endlich  ist  auch  ein  Cholesteatom  des  Uterus  beschrieben 
worden,  zu  welchem  eine  Auskleidung  der  Höhle  mit  Plattenepithel 
die  Veranlassung  gegeben  hatte  (s.  S.  305). 

2.  Vom  Verdauunffstractus  abzuleitende  cystisehe  Tumoren, 

Aehnlich  wie  Theile  der  Epidermis  mit  Cutis  sich  abschnüren,, 
können  es  auch  Abschnitte  der  Darmwand  thun.  Relativ  häufig^ 
sehen  wir  so  etwas  nur  im  Bereiche  des  Dtictus  omphalomesentericits^ 
dessen  Fortexistenz  als  MECKEL'sches  Divertikel  auf  S.  414  erwähnt 
wurde.  Wenn  der  Gang  nur  theilweise  bestehen  und  ohne  Zu- 
sammenhang mit  dem  Darm  bleibt,  so  können  sich  daraus  cystische 
Tumoren  (Enterocysten)  entwickeln,  die  in  der  Nähe  des  Nabels 
zu  liegen  pflegen  und  mit  einer  der  Darmschleimhaut  ähnlichen 
Auskleidung  versehen  sind.  Gelegentlich  kommt  es  auch  an  anderen 
Theilen  des  Darmes  zu  Abschnürungen  und  analoger  Cysten- 
bildung. 

An  dieser  Stelle  ist  auch  nochmals  auf  die  Kaemengangcysten 
hinzuweisen,  von  denen  auf  S.  412  die  Bede  war.   Sie  gehören  als 
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Gebilde,  die  aas  dem  ZueammeDhang  getrennt  sind  und  selbständig 
wachsen,  in  das  Gebiet  der  cystischen  Tumoren. 

Aach  an  den  Kiefern  vorkommende  Graten  sind  hier  anznreihen. 
Aus  Besten  der  Zahnkeime  entwickeln  sich  ausser  anderen  Neu- 
bildungen zuweilen  auch  mit  Epithel  ausgekleidete,  kleinere  oder 
grössere,  die  Knochen  auftreibende  cystische  Geschwülste.  Auf 
diese  Bedeutung  von  Verlagerungen  an  abnorm  entwickelten  Zahn- 
keimen  hat  Malassbz  hingewiesen.  Er  nannte  die  überschussigen, 
Als  solche  liegenbleibenden  oder  zu  Tumoren  werdenden  Keime 
,  JJ^bris  paradentaires". 

3.  tn  den  Ovarien  torkommende  cygtiaeke  Tumoren. 

Im  Ovarium  finden  sich  häufig  cystische  Tumoren,  die  in  Ge- 
stalt von  kleineren  oder   grösseren,   oft   sehr  umfangreichen,  z.  E. 


hBeludem  Umfang.     Noch  einem  Eehtlrtet«n  pT£psrat, 

kopfgrossen  und  weit  grösseren,    einzelnen   oder   in   beträchtlicher 
Zahl  mit  einander  vereinigten  Hohlräumen  auftreten  (Fig.  283). 

Sind  viele  Cysten  vorhanden,  so  reden  wir  von  einem  multi- 
looolftren  Eyatom.  Sie  sind  in  eine  gemeinsame,  vom  Peritoneum 
überzogene  Hülle  eingeschlossen,  doch  springen  die  einzelnen 
Räume  bald  mehr,  bald  weniger  nach  aussen  vor.  Durchschneidet 
man  das  ganze  Gebilde,  so  kommt  eine  vielkammerige  Beschaffen- 
heit zum  Vorschein,  Die  kleineren  Cysten  liegen  dicht  gedrängt 
oder  sie  finden  sich  in  der  Wand  oder  auf  der  Innenflächp  der 
grösseren.    Die  trennenden  Scheidewände   sind  bald   dünner,   bald 

RiBBERT,  Lehrt,  d.  Allgem.  Pathologie.  34 
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dicker,  am  kräftigsten  ist  die  gemeinsame  Aussenmembran  ent- 
wickelt. 

DieCysten  tragen  innen  ein  schleimsecemirendes Epithel,  welches 
sehr  gewöhnlich  in  drÜBenähnlichen  Gebilden  angeordnet  ist,  die 
wie  in  einer  Darm  Schleimhaut  bald  parallel  neben  einander  stehen, 
bald  unregelmässiger  geformt  und  verzweigt  sind.  Diese  Tumoren 
fuhren  die  Bezeichnung  Eystoma  glanduläre. 

In  vielen  Fällen  finden  sich  auf  der  Innenöäche  der  Cysten 
papilläre,  bald  kleinere,  bald  umfangreichere,  oft  blumenkohlartige 


\ 


Ovarleucyste  mit  iiapllliireii  Wiictaerangen.     Bei  a  im  iDoeren  Biner  aufgearbnltteneu  Cyste, 
bei  b  auf  der  Anasenllacba. 

Erhebungen,  die  zuweilen  den  Cystenraum  grösstentheils  aasfiillen 
und  auch  auf  der  Aussenüäche  des  Tumors  zum  Vorschein  kommen 
können  (Fig.  284).  Unter  dem  Mikroskop  bestehen  sie,  ganz  nach 
Art  der  anderen  oben  besprochenen  papillären  Auswüchse,  aus 
einem  vielfach  verzweigten  bindegewebigen  Grundstock  (Fig.  285), 
der  auf  seiner  Oberfläche  einen  Belag  von  oft  scbleimsecemirendem 
Gylinderepithel  trägt  und  selbst  in  manchen  Fällen  eine  ödematöse, 
schleim  gewebeähnliche  Beschaffenheit  annimmt.  Solche  Tumoren 
nennen  wir  Eystoma  papilläre. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  eine  dünnere  oder  dickere,  achleimige, 
fadenzitbende,  klarere  oder  trübere,  manchmal  durch  beigemischtes 
Blut  gefärbte  Flüssigkeit. 

Die   Kystome    sind   im   Allgemeinen   gutartige    Tumoren,   sie 
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schaden  hauptsächlicli  durch  ihren  zunehmenden  Umfang.  Die 
papillären  Formen  können  aber  gelegentlich  bösartig  werden,  zumal 
wenn  die  zottige  Beschaffenheit  auch  auf  der  Aussenääcbe  vor- 
handen ist.  Dann  kommt  es  wohl  zu  Metastasen  auf  dem  Peri- 
toneum und  in  andere  Theile  (s.  u.  Carcinom). 

Die    Tumoren    finden    sich    sehr    oft   doppelseitig,    in   beiden 
Ovarien,    zuweilen  auch   bei   mehreren   Geschwistern.     Das    deutet 
auf  eine  embryonale  Anlage  hin.    Es  ist  möglich,  dass  die  Kystome 
aus    Umierenresten     hervorgehen, 
die  iiiiHilusdesOvariums  in  wech- 
selnder    Ausdehnung     angetroffen 
werden. 

i.  Cijstennieien  und  Cyslenleber. 
A  US    EntwickluttgstÖTungen    der 
Nieren  geben  nicht  selten  zahllose 
Cysten  hervor,   die  zu  einer  hoch- 
gradigen Volumenzunahme  der  Or- 
gane führen  und  das  etwa  vorhan- 
dene  regelrecht    ausgebildete   Ph- 
rencbym  auf    schmale  Septen    zu- 
sammendrängen.    Die  Grösse   der  ^^' 
Hohlräume     schwankt     in    weiten     ^"'"'''"cyBi«.''^s" hw^MbTiral-K" °"''"^^°" 
Grenzen,  einzelne  können  hühnerei- 

gross  sein.  Der  Process  ist  ausnahmslos  doppelseitig.  Er  geht 
auf  ein  frühes  Stadium  der  Nierengenese  zurück  und  beruht 
uuf  dem  Ausbleiben  der  Vereinigung  zwischen  HamoanUohen 
und  GIomeruluBsnlagen,  die  beide  nach  neueren  Untersuchungen 
getrennt,  wenn  auch  in  engen  genetischen  Beziehungen  zu  ein- 
iHider,  entstehen.  Die  Veranlassung  zu  dieser  Störung  ist  u.  A.  in 
Kntztindungsprocessen  gegeben.  Durch  gemeinsames  Wachstbura 
der  nicht  normal  in  die  Niere  eingefügten  Harncanälcbenenden 
und  Glomerulusanlagen  mit  dem  Bindegewebe  entwickeln  sich  die 
Cysten,  deren  von  der  übrigen  Xiere  kaum  noch  abhängiges  nelh- 
ständiges  fVachstkum  dazu  berechtigt,  die  Veränderung  unter  die 
cy8tiBchenNeubildungeneinzureihen(s.RiBBEKT,Verh.d.path.Ges.II). 
In  der  Leber  kommen  ebenfalls  multiple  Ci/aten  vor,  die  so  zahl- 
reich sein  können,  dass  man  von  einer  Oyaienleber  reden  kann.  Sie 
dürfte  auch  auf  Entwloklungstörungeu  beruhen  und  den  Tumoren 
zuzurechnen  sein,  da  das  Wachathum  der  Cysten  sammt  dem  dazu 
gehörigen  Bindegewebe  seihständig  vor  sich  gebt. 
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ß)  Dm  CareinoB,  der  Krebs* 

I.  Der  histologische  Bau  des  Carcinoms. 

Von  den  soeben  besprochenen,  nach  Analogie  normaler  Ge- 
webe gebauten  fibroepithelialen  Geschwülsten  unterscheidet  sich 
eine  andere,  zwar  aus  denselben  Bestandtheilen  zusammengesetzte, 
aber  wesentlich  anders  gebaute  Neubildung:  das  Caroinom  oder  der 
Krebs.  In  ihr  erlangt  das  Epithel  dem  Stroma  gegenüber  eine 
selbstftndige  Stellung  und  hat  zu  dem  Bindegewebe  nicht  mehr  die 
in  jenen  Tumoren  vorhandene  Beziehung.  Es  wächst  also  nicht 
mehr  gemeinsam  mit  ihm,  sondern  dringt  für  sieh  allein  vor,  nach- 
dem es  den  typischen  Zusammenhang  mit  ihm  eingehüsst  hat. 

Daraus  ergiebt  sich,  dass  das  Epithel  sich  von  Anfang  an  nicht 
mehr  auf  den  typischen  Flächen,  auf  denen  es  sonst  sitzt,  sondern 
in  dem  darunter  liegenden  Gewebe  entwickelt,  also  jenseits  der 
normalen  Grenze  liegt.  Das  gilt  aber  nicht  nur  für  die  freien  Flächen 
der  Haut'  und  Schleimhaut,  sondern  auch  für  die  Innenfläche  der 
Drüsengänge  und  Alveolen. 

Aber  für  die  Entstehung  des  Carcinoms  kommen  nicht  allein 
bis  dahin  normale  Gewebe  in  Betracht.  Auch  in  papillären  Neu- 
bildungen, in  Adenomen  und  Cysten,  kann  die  Grenz  Überschreitung  und 
damit  ein  Carcinom  zur  Entwicklung  gelangen.  Der  Krebs  kann 
aber  auch  in  demselben  Sinne  seinen  Ausgang  nehmen  von  Epithel- 
gebilden, die  sich  an  ungewöhnlichen  Stellen  befinden,  z.  B.  von  Resten 
der  Kiemenfiirchen,  die  in  der  Tiefe  des  Halszellgewebes,  von 
Resten  der  vorübergehenden  Verbindung  zwischen  Trachea  und 
Oesophagus,  die  zwischen  diesen  beiden  Organen  angetroffen  werden, 
von  Resten  des  WoLFF'schen  Ganges  in  der  XJteruswand  und  im 
Beckenzellgewebe,  von  Dermoiden  und  Cholesteatomen  u.  s.  w. 

Wir  nennen  also  Carcinom  lediglich  den  Tumor,  der  von  unzweifel- 
haftem Epithel  aasgeht. 

Die  Art  und  Weise,  wie  das  Epithel  in  das  Bindegewebe  hineinkommt, 
soll  uns  erst  später  beschäftigen,  hier  wollen  wir  zunächst  die  Struetur  des 
Carcinoms  kennen  lernen. 

Wenn  das  Epithel  einmal  in  der  Tiefe  sich  befindet,  so  ist 
selbstverständlich  eine  typische,  ihm  sonst  zukommende  Anordnung 
nicht  mehr  möglich.  Aber  darin  behält  es  im  Allgemeinen  seinen 
Charakter,  dass  es  dem  Bindegewebe  gegenüber  in  scharfer  Linie 
abgesetzte,  geschlossene,  wenn  auch  sehr  verschieden  gestaltete  Ge- 
bilde erzeugt.  Doch  rücken  an  der  Grenze  des  Wachsthums  die 
Epithelzellen  auch  vielfach  einzeln  vor,  um  sich  erst  später  durch 
weitere  Vermehrung  in  zusammenhängenden  Complexen  zu  gruppiren. 
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Das  Epithel    bildet  im  Bindegewebe    gewöhnlich    nicht  eine 
einzige  grosse,  an  Umfang  zunetuaende  Masse,  sondern  es  wachet 
meist  in  Form  von   soliden  Sirmgen  (Fig.  286)  oder  drüaeneanalähtt- 
liehen  Zügen  (Fig.  288),  die  aber  beide  an  Umfang  in  der  mannig- 
faltigsten Weise  wechseln  und   die  verschiedenartigsten  Anschwel- 
lungen   zeigen   können.     Da   das   Wachsthum   von   um  geh  rieben  er 
Stelle  ausgeht,   so  muss   diese   strangfönnige  Ausbreitung,    da  sie 
sich  über  immer  grössere  Gebiete  erstreckt,  nach  Art  der  Wurxeln 
eines  Baumes  in   stets  neuen  Vertumgungen  vor  sich   geben.     Aber 
die  einzelnen  Aeste  sind   nach   ihrem  Abgang   vom  Stamme  nicht 
von   einander    getrennt,     sie 
hängen  vielmehr  bald  mehr 
bald   weniger   durch   Seiten- 
zweige zusammen  und  bilden 
demgemäss    ein    Mtuchenwerk 
von  wechselnder  Dichtigkeit 
(Pig.  286). 

Fertigt  man  Schnitte 
durch  die  Neubildungen,  so 
gewinnt  man  aus  einem  ein- 
zelnen fiir  sich  kein  ausrei- 
chendes Bild  von  dem  räum- 
lichen Verhalten  des  Epithels. 
Denn  man  schneidet  sehr  ge- 
wohnlich  die  Stränge  quer  und  '^' 

,     „  ,  mi      .1         I-  Uarclnom  dar  Haut,    ^«liwache  Verer.    Du  Epithel 

schräg  und  nur  zum  TheU  aUI  Ut  «o  seWoffen ,    daas  man  aelne  natironnige  An- 

ci.        I  IT"  ordnana  eut  arknant.    EinKulne  Zage  sind  qner 

grossere  Strecken  der  liange  durchachnittan. 

nach  durch.  Ebenso  stellt  sich 

der  netzförmige  Bau  meist  nicht  deutlich  dar.    In  manchen  Fällen 

sieht  man  im  Präparat  fast  nur  Quer-  und  Schrägschnitte  durch  die 

Züge  (Fig.  287),  zumal  wenn  diese  sehr  enge  gewunden  sind.    DaJin 

ähnelt  das  Bild  einer  Drüse,  indem  sich  die  verschieden  gestalteten 

Epithelgebilde   den  Alveolen  vergleichen  lassen.     Deshalb   spricht 

man    gern   von   einem   alveolaren  Bau  des  Caränoms  and  nur  durch 

Herienschnitte   kann    man    sich    von    deJU    wirklichen   Sachverhalt 

überzeugen. 

Die  strangförmige  Anordnung  findet  ihre  Erklärung  nicht  allein 

in  einer  EigenthUmlicfakeit  des  Epithels.     Das  Bindegewebe  spielt 

dabei  ebenfalls  eine  maassgebende  Kolle.     In  seinen  Spalten  wächst 

ja    das   Epithel,   es   muss  sich    daher    nach   der   gegebenen   Con- 

figuratiou   einigermaassen    richten   und   benutzt   mit   Vorliehe   die 
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weiteren  Käume,  also  die  geschlossenen  Lf/mphgefässe.  Da  diese 
XeUe  bilden,  so  muss  das  sie  ausfüllende  Epithel  dieselbe  Anordnung 
zeigen  und  da  sie  in  den  Knotenpunkten  sich  erweitem,  so  müssen 
auch  die  Epithelstränge  an  diesen  Stellen  Auftreibungen  zeigen, 
die  freilich  andererseits  durch  umschriebene  stärkere  Wucherung 
des  Epithels  und  durch  Verdrängung  des  Bindegewebes  unter  Er- 
weiterung der  Ljmphbahnen  zu  Stande  kommen. 

Rasch  wachsende  Carcinome  beschränken  sich  allerdings  nicht 
auf  die  Lymphgefässe,  sie  wachsen  überall  da,  wo  Raum  ist,  und 
80  kann  das  Epithel,  jede  Saftspalte  ausfüllend,  eine  diffuse  Infiltration 
des  Bindegewebes  herbeiführen. 

Aber  man  darf  sich  nun  nicht  vorstellen,  das  Bindegewebe 
spiele  selbst  lediglich  eine  passive  Rolle  und  die  Wachsthum- 
processe  im  Carcinom  fielen  ausschliesslich  dem  Epithel  zu.  Viel- 
mehr nimmt  die  Bindesubstanx  durch  Neubildungsvorgänge  an  Masse 
zu,  sie  wird  zellreicher  und  zeigt  weiterhin  dieselben  narbigen 
Umwandlungen,  die  wir  als  Ausgang  der  Entzündung  und  Regene- 
ration ausführlich  besprochen  haben.  Wir  kommen  darauf  noch 
zurück.  Hier  sei  nur  noch  betont,  dass  die  Wucherung  des  Epithels 
und  des  Bindegewebes  zu  einander  in  einem  ganz  anderen  Ver- 
hältniss  stehen,  als  es  in  den  fibroepithelialen  Tumoren  der  Fall  war. 
Denn  während  in  diesen  beide  Elemente  in  einer  den  normalen 
Vorgängen  durchaus  entsprechenden  Weise  Hand  in  Hand  gingen, 
sind  sie  im  Carcinom  insofern  von  einander  unabhängig,  als  sie 
keine  organischen  Beziehungen  zu  einander  haben.  Die  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes  ist  als  eine  entzündliche  aufzufassen 
und  hervorgerufen  durch  die  Epithelmassen,  die  als  Fremdkörper 
wirken.  Das  wird  ganz  besonders  und  ohne  Weiteres  klar  bei 
jenen  Krebsen,  die  aus  der  Obei*fläche,  in  der  sie  entstanden,  als 
vorspringende  Knollen  herauswachsen.  In  ihnen  ist  alles  Binde- 
gewebe neugebildet,  wie  bei  der  Organisation  eines  Thrombus  oder 
einer  Fibrinschicht. 

Der  bisher  geschilderte  Bau  gilt  in  der  Hauptsache  für  alle 
Carcinome,  von  welcher  Körperstelle  sie  auch  ausgehen  mögen.  In 
den  Einzelheiten  weichen  sie  freilich  vielfach  von  einander  ab. 
Denn  wenn  wir  generell  betont  haben,  dass  die  Tumoren  die  Eigen- 
thümlichkeiten  der  Ausganggewebe  festzuhalten  pflegen,  so  gilt 
das  auch  hier.  Die  Krebse  werden  daher  Variationen  zeigen,  je 
nachdem  sie  von  einem  Plattenepithel,  einem  Cylinderepühel  oder  dem 
differenzirten  Epithel  von  Drüsen  ausgingen. 

Wir  wollen  zunächst  diese  Verschiedenheiten  in's  Auge  fassen. 


Die  Qeachwülate.  535 

In  den  von  Plsttenepithel  (Fig.  287)  ausgehenden  Krebsen 
zeigt  erstens  das  Epithel  sehr  häufig  die  bekannten  Intercellviar- 
hrücken,  die  in  dieser  charakteristischen  Form  bei  keiner  anderen 
Zellart  vorkommen. 

Zweitens  ist  die  Anordnung  der  EpithelxdUn  eine  ähnliche  wie 
in  der  norbalen  Epidermis.  Auf  dem  Bindegewebe  sitzen  die  jungen, 
mehr  oder  weniger  cylindrisch  geformten,  darauf  folgen  cubischp  und 
■weiter  nach  innen  abgeplattete  Zellen,  die  den  obersten  Lagen   der 
Epidermis  entsprechen.     Man  versteht  diesen  Aufbau  leicht,  wenn 
man  sich  vergegenwärtigt,  dass  das  Epithel  nicht  auf  einer  freien 
Oberfläche,  sondern  auf 
der     Innenfläche    eines 
bindegewebigen       Hohl- 
raumes wächst,  dass  also 
die  älteren,  den   oberen 
Epidermisschichten  ent- 
sprechenden Zellen  nach 
der    Mitte     des     Hohl- 
raumes, d.  h.  desEpithel- 
haufens,  hin  gelegen  sein 
müssen. 

Die  Epithelzellen 
machen  aber  drittens  die- 
selben Alter  sveränderungett 
durch,  welche  wir  in  der  Fig.  2S7. 

normalen  Haut  an  ihnen      l'areinom  der  Hidi.    Man  siebt  eine  Anzahl  opitbelialer 

Korppr,    „Alveolen,"   verBChiedener   OuBtalt,   ms  Dnrcb- 

tinden.    av^  verhornen  MYiA,      acbnitt«   aiiitheliakr,    lüBBrnmenhÜBKeniler  .■^tränRe,   dls 

.       .  ,  ,         „     ,         meiitea   mit    heller    veihorueiider   Mitte.      Illndugewelip 

Wie  dort,    so    geht    selbst-  hall,  inaBSi^kemrelrb. 

verständlich     auch    hier 

diese  Metamorphose  nur  an  den  ältesten  Zellen,  d.  h.  also  den 
geschichteten,  in  der  Mitte  der  Krebsstränge  gelegenen,  vor  sich. 
Demgemäes  treffen  wir  in  diesen  Abschnitten  mehr  oder  weniger 
homogene,  concentrisch  gestreifte  Körper  von  runder,  länglicher, 
knolliger  oder  auch  mit  stumpfen  Fortsätzen  versehener  Gestalt.  • 
Sie  sehen  im  frischen  Zustande  leicht  gelblich  aus,  nehmen  bei 
Färbungen  die  Protoplasmafarben  an  und  da  sie  nur  wenig  ent- 
wickelte Kerne  oder  gar  keine  mehr  haben,  so  heben  sie  sich  von 
dem  umgebenden  Epithel,  in  welches  sie  allmählich  übergehen, 
sehr  deutlich  ab.  Sie  erreichen  in  grossen  Krebskolben  manchmal 
einen  solchen  Umfang,  dass  sie  schon  makroskopisch  wahrgenommen 
und   aus   dem  Gewebe   als   derbe,    perlenähnliche   Körper   heraus- 
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gehoben  werden  können.    Das  kommt  in  der  Bezeichnung  Krebs- 
perle  zum  Ausdruck. 

Die  Krebsperle  ist  keine  auaschUesaUche  Eigenüiümlichkeit  des  Cardnoms. 
Sie  kommt  gelegentlich  schon  in   verdickter,  im  Uebrigen  normaler  Epi 
dermis  zur  Entwicklung  und  findet  sich  nicht  selten  in  den  Epithelkolbeii 
der  Papillome.     Daher  kann  sie  keine  diagnostische  Verwerthun^  finden. 

In  den  Carcinomen,  die  von  den  meist  protoplasmareielieii 
Drüsenepithelien  der  verschiedensten  Organe  ausgehen,  fehlen  die 
eben  für  den  Plattenepithelkrebs  namhaft  gemachten  Structuren. 
Die  Epithelien  haben  keine  nachweisbaren  Intercellularbrücken, 
sie  schichten  sich  nicht  und  zeigen  keine  Verhomung.  Sie  häufen 
sich  zusammen,  wie  der  Raum  es  gestattet,  beeinflussen  sich  gegen- 
seitig in  ihrer  Form  und  zeigen  deshalb  neben  einer  rundlichen 
oder  cubischen  Grundform  allerlei  andere  Gestaltungen:  sie  sind 
gestreckt,  zackig,  mit  concaven  Eindrücken  und  oft  mit  längeren, 
manchmal  schwanzförmigen  Ausläufern  versehen  („geschwänzte 
Krebszellen").  Aehnlichen  Formen  begegnet  man  aber  auch  in 
zellreichen  Plattenepithelcarcinomen. 

Im  Schnitt  sind  die  Alveolen  des  Drüsenkrebses  mit  Epithelien 
ziemlich  gleichmässig  ausgefüllt.  Häufig,  z.  B.  in  Mammacarci- 
nomen,  sind  dabei  die  Zellgrenzen  wegen  der  weichen  Protoplasma- 
beschaffenheit sehr  undeutlich,  so  dass  es  fast  aussehen  kann,  als 
habe  man  einen  grossen  kemreichen  Protoplasmakörper  vor  sich. 
Die  Alveolen  solcher  Tumoren  zeichnen  sich  oft  durch  ihre  ausser- 
ordentliche Grösse  aus. 

Der-  Cylinderzellenkrebs  (Fig.  288)  hat  wiederum  einen  ganz 
anderen  Bau.  Abgesehen  von  der  Form  der  Epithelien  ist  er  durch 
das  meist  drüsenscklauchähnliche  Wachsthum  charakterisirt.  Das 
Cylinderepithel  bewahrt  in  dieser  Anordnung  seine  Eigenthümlich- 
keit,  entweder  Drüsencanäle  auszukleiden  oder  freie  Flächen  in 
gewöhnlich  einschichtiger  Lage  zu  überziehen. 

Aber  es  handelt  sich  nach  dem  bisher  Gesagten  natürlich  nicht 
.  um  wirkliche,  wenn  auch  erheblich  verlängerte  Schläuche,  son- 
dern um  vielfach  veräMigte  und  netzförmig  zusammenhängende,  mehr 
oder  weniger  hohle  Stränge,  die  zudem  eine  sehr  unregelmässige 
Configuration  haben.  Sie  sind  bald  dicker,  bald  dünner,  bald 
beträchtlich  angeschwollen  und  cystenähnüch  erweitert  oder  durch 
Wucherungen  des  Cylinderepithels,  die  von  der  Wand  aus  in  mannig- 
fachen Gestalten  nach  innen  vordringen,  theilweise  oder  ganz 
ausgefüllt. 
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Das  Cylinderepithel  ist  in  den  Carcinomen  durchschnittlich 
nicht  mehr  ein-,  soodem  mehr-  oder  vielschichtig  (s.  u.  S.  536). 

Können  vir  so  in  vielen  Fällen  die  Oarclnome  nach  der  Be- 
schaffenheit  des  Ausgangepithda  von  einander  unterscheiden,  SO  ist  das 
doch,  zumal  in  den  späteren  Stadien  und  in  den  Metastasen,  nicht 
inuuer  der  Fall.  Das  Plattenepithel  lässt  die  genannten  Eigen- 
thümlicbkeiten  manchmal  vermissen,  es  behält  die  Qualitäten  jugend- 
licher Zellen,  des  Hete  Malpighi  bei  und  ist  dann  von  Carcinom- 
epithehen  anderer  Abkunft  nicht  sicher  mehr  zu  trennen.    Ebenso 


Fig  288. 

Hand  eines  gescbTllrig  zerColleneD,   rechts  UeceniJen  CylinderzellaDi 

8  ächleimhant ;  tn  Hnscnlaris.  Die  dunklen  Gebilde  sind  die  carcinom aläaen  EpitlieliibiBUK''. 
Sie  haben  nacli  aaten  die  KnBoaluiB  bis  zur  Seraea  dDccbwacbsen.  baben  die  ^bleimbaaC 
emporgewaleteC  und  sind  von  unten  in  sie  liineingewaclisen.  Sie  haben  bier  die  Drüsen  ver- 
drangt.  Drei  Epithelsublänche  Bind  dabei  neben  einander  bis  lur  freien  Fläcbe  gelangt,  auf 
der  ale  ausmiinden   und   so   den  Anscbein    erwecken,    als  seien   sie    dnreb  Cmvandiung  von 


verliert  der  Cylinderzellenkrebs  zuweilen  die  sonst  so  charakteris- 
tische Gestalt  seiner  Epithehen,  die  rund  oder  cubisch  und  so 
gewöhnlichen  Drüsenzellen  ähnlich  werden. 

Andererseits  aber  bleiben  in  Drüsen-  und  Cylinderzellenkrebaen 
manchmal  die  Eigenthümliehkeiten  des  Äusgangepitkels  in  aussergewökn- 
lich  deutlicher   Heise  erhalten. 

Die  grosse  Drüsenähnlichkeit  der  Epithel anordnung  in  Cylinder- 
zellenkrebaen wurde  schon  hervorgehoben.  Sie  ist  für  Viele  die 
Veranlassung  zu  der  besonderen  Benennung  „Adeno-Carcinom"  ge- 
worden, die  indessen  nur  die  eigenartige  Formation,  nicht  eine 
besondere  G-eschwnlstform   andeuten   soll,    aber   meines  Erachtens 
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insofern  sehr  wohl  entbehrt  werden  kann,  als  ja  alle  Cylinderzellen- 
krebse  die  Eigenthümlichkeit  der  Drüsenähnlichkeit  mehr  oder 
weniger  ausgeprägt  besitzen. 

Es  giebt  aber,  wenn  auch  selten,  andere,  von  Drüsengebilden 
abstammende  Krebse,  in  denen  die  Uebereinstimmung  mit  den  Aus- 
ganggebilden  noch  grösser  ist,  in  denen  die  Mehrschichtigkeit  des 
Epithels  fast  durchweg  fehlt  und  ein  Lumen  stets  deutlich  nach- 
weisbar ist.  Für  solche  Formen  ist  die  Bezeichnung  „malignes 
Adenom''  aufgekommen.  Auch  dieser  Name  giebt  nur  ein  morpho- 
logisches Verhalten  wieder,  die  biologische  Bedeutung  des  Tumors 
ist  genau  die  des  Carcinoms. 

Erwähnung  verdienen  hier  femer  die  Cardnome  der  Schilddrüse 
deshalb,  weil  auch  in  ihnen  gern  noch  eine  Bildung  von  Colloid 
erfolgt.  Die  Epithelien  haben  also  ihre  secretorische  Fähigkeit 
nicht  eingebüsst. 

Dasselbe  Organ  liefert  aber  noch  interessantere  Neubildungen. 
Es  kommt  nämlich  gelegentlich  zur  Entwicklung  von  metasta- 
tischen, meist  sehr  blutreichen  Tumoren,  zumal  im  Knochen- 
system, die  mikroskopisch  in  allen  wesentlichen  Punkten  den  Bau  einer 
Thyreoidea  y  vorwiegend  allerdings  einer  wachsenden  oder  embryonale?} 
zeigen.  Es  finden  sich  typische  coUoiderfüUte  Alveolen  und  jüngere, 
schlauch-  oder  strangförmige  Gebilde,  wie  wir  sie  am  Rande  noch 
wachsender  Schilddrüsen,  besonders  der  Strumen,  und  beim  Embryo 
antreffen.  Aus  ihnen  gehen  auch  hier  zweifellos  durch  Abschnü- 
ning  neue  Alveolen  hervor. 

Der  Ausgangspunkt  dieser  oft  sehr  zahlreichen,  das  Indi- 
viduum schliesslich  vernichtenden  Metastasen  kann  nur  die  Schild- 
drüse sein,  die  aber  eben  in  solchen  Fällen  keinen  eigentlichen  Tumor, 
jedenfalls  kein  Carcinom  aufweist.  Sie  ist  freilich  gewöhnlich  ver- 
grössert,  aber  auch  doch  nur  im  Sinne  einer,  allerdings  meist  den 
embryonalen  Charakter  einer  Schilddrüse  wiedergebenden  Struma. 
Aus  ihr  müssen  aber  doch  Theile,  Alveolen  oder  wenigstens  Epithelien 
in  Blutgefässe  eingedrungen  und  dann  mit  dem  Blutstrome  umher- 
getragen worden  sein. 

Eine  weitere  hierhergehörige  Geschwulst  liefert  die  Leber. 
Ton  gutartigen  Adenomen  dieses  Organes  war  bereits  auf  Seite  522 
die  Rede.  Sie  hingen  mit  dem  umgebenden  Lebergewebe  mehr 
oder  weniger  zusammen.  Es  giebt  aber  andere  Formen,  die  zumal 
bei  Lebercirrhose  auftreten,  scharf  umgrenzte  Knoten  bilden  und 
die  biologiscfien  Qualitäten  eines  Carcinoms  besitzen.  Auf  der  Leber- 
schnittfläche sieht  man  gewöhnlich  multiple  Geschwülste,    aber   es 
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zeigt  sich  bei  genauerer  Untersuchung,  dass  es  sich  meist  um  die 
Durchschnitte  van  Tumorsträngen  handelt.  Denn  diese  Neubildung 
wächst,  was  bei  der  nahen  Beziehung  der  Leberzellen  zum  Gefass- 
system  nicht  auffallend  erscheint,  ausgedehnt  zunächst  in  Capillaren, 
dann  in  immer  weitere  Gefässe,  in  die  Pfortader  und  die  Leber- 
vene hinein.  In  ersterer  verbreitet  sie  sich  manchmal  bis  zum 
Hauptstamm,  um  von  da  wieder  in  peripherer  Richtung  in  di(^ 
•einzelnen  Aeste  hineinzuwuchem.  Die  mit  Geschwulstmasse  voll- 
gepfropften Stämme  werden  bei  dem  Durchschneiden  der  Leber 
<iuer  getroffen  und  sehen  dann  wie  isolirte  Tumorknoten  aus. 
Andererseits  dringt  die  Neubildung  in  die  Lebervene  vor  und  ent- 
wickelt sich  hier  in  der  Richtung  des  Blutstromes.  Da  es  sich 
aber  um  eine  weiche  Geschwulstmasse  handelt,  so  kommt  sehr  oft 
eine  Ablösung  einzelner  oder  zusammenhängender  Zellen  zu  Stande, 
die  nun  mit  dem  Blute  verschleppt  und  natürlich  zunächst  in  die 
Lungen  getrieben  werden,  um  hier  Metastasen  zu  erzeugen. 

Auch  mit  der  Lymphe  können  die  Zellen  sich  weiter  verbreiten 
und  so  in  die  portalen  Lymphdrüsen  gelangen,  in  denen  sie  zu 
grossen  Knoten  heranwachsen. 

Diese  Tumoren  haben  nun  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem 
Bau  der  normalen  Leber,  Ihre  den  Leberzellen  nahestehenden  Zellen 
sind  in  anastomosirenden,  aber  meist  vielschichtigen  Strängen  an- 
geordnet, zwischen  denen  ohne  nennenswerthes  Bindegewebe  die 
Gefässe  verlaufen.  Vor  Allem  bemerkenswerth  ist  es  aber,  dass 
die  Neubildung  auch  noch  befähigt  ist,  Galle  zu  bilden.  Sie  thut 
•das  entweder  so,  dass  in  einzelnen  oder  vielen  Epithelien  kömiges 
Gallenpigment  sichtbar  wird,  oder  so,  dass  das  Secret  sich  in 
kleinen  Canälen  ansammelt,  die  nach  Art  von  Gallencapillaren. 
nur  in  anderer  Anordnung,  die  Zellstränge  der  Länge  nach  durch- 
ziehen. Diese  Oalieproduction  kann  auch  in  den  Metastasen  noch 
Andauern  und  ihnen,  wie  den  primären  Knoten,  eine  gelbe,  gelb- 
braune oder  grüne  Farbe  verleihen. 

Auch  in  diesem  Falle  kann  man  also  von  einem  malignen  Ade- 
nom reden,  nur  muss  man  sich  gegenwärtig  halten,  dass  der  Tumor 
in  seiner  Bedeutung  für  den  Organismus  durchaus  dem  Carcinom 
entspricht. 

Die  letzten  Erörterungen  lehren  also,  dass  der  carcinomaiöse 
Charakter  eines  Tumors  nicht  nothwendig  an  einen  bestimmten  histologischen 
Bau  gebunden  ist,  wenn  auch  die  Fälle,  in  denen  die  Structur  eines 
Krebses  den  nomalen  Verhältnissen  der  Ausganggewebe  nahe 
kommt,  relativ  selten  sind.    Aber  den  eben  besprochenen  Beobach- 
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toDgen,  die  sich  auf  BrüBfiDcarclBome  bezogen,  ist  noch  eine  wettere 
anzufügen,  welche  einen  papillär  gebauten  Tumor  betrifFL  Im 
TorigenAbschnittwar  schon TOQ  einem  iT^siom  des  OvariumauätxoUigtn 
Exeretoenxen  die  Rede.  Diese  Neubildung  ist  nun  nicht  immer  gut- 
artig, ohne  dass  die  Aenderung  mikroekopiscli  heirorträte.  Schon 
der  Umstand,  dass  die  papillären  Erhebungen  Dicht  nur  auf  der 
Innenääcfae  der  Cysten,  sondern  auch  aussen  wachsen,  macht  den 
Tumor  verdächtig.  Aber  ansserdem  giebt  er  gelegentlich  zu  Meta- 
stasen, zunächst  auf  das  Feritoneom  und  dann  auch  an  anderen 
Stellen  Veranlassung,     So  stammen   die  Figuren  289  und  290  von 


einem  Falle,  in  welcheJii  sich  auf  dem  Peritoneum,  der  Pleura  und 
im  Zellgewebe  des  vorderen  Mediastinum  secundäre  Tumoren 
fanden,  die  zum  grossen  Theil  ausgesprochen  cystische  Bescbaffen- 
heit  hatten  (Fig.  2S9),  Die  primäre  Neubildung  bot  den  In  Fig.  29u 
wiedergegebenen  Bau.  Der  bindegewebige  Grundstock  war  theils 
zellreich  (a),  theila  schleimig-ödematös  (6).  Auf  ihm  sass  ein  ein- 
schichtiges, bei  schrägem  Durchschnitt  scheinbar  zweischichtiges 
Epithel.  Die  cystischen  Metastasen  (Fig.  289)  wiederholten  im 
Kleinen  den  Bau  des  primären  Kystoms,  sie  waren  innen  mit  dem 
gleichen  Epithel  und  denselben  zottigen  Erhebungen  versehen. 
Auch  die  nicht  cystischen  Metastasen  zeigten  unter  dem  Mikroskop 
einen  papillären  Aufbau. 

Die  bisher  dargelegte  Mannigfaltigkeit  im  Bau  der  Carcinome 
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wird  mm  aber  noch  dadurch  erhöbt,  dass  in  den  Krebsen  regressive 
Metamorphosen  möglich  sind,  die  auch  das  makroskopische  Bild 
wesentlich  nrngestalteD. 

Die  epithelreichen  Mamma-,  aber  auch  andere  Carcinome  zeigen 
gelegentlich  eine  ansserordenthch  hochgradige  fettiffe  Degeneration 
bis    zum    völligen    Zerfall    der  Epithelien.      Die   herrorstechende 


Blndegeueb«   der  2 


Fig.  290. 

nrecbeud  der  Fig.  SS9.    Stube  Yergr.    Du 


Neigung  der  Mammakrebse  zu  dieser  Entartung  ist  wohl  znrUck- 
zufahren  auf  den  umstand,  dass  der  Tumor  von  dem  normalen 
Milchdrüsen  epithel  abstammt,  welches  bei  der  Bildung  der  Milch 
die  gleiche  Metamorphose  eingeht.  Es  kommt  aber  femer  in 
Mammucarcinomen  vor,  dass  die  Epithelstränge  hohl  sind  and  mit 
einer  milchähnlicheu  Masse  angefüllt.  Dann  kann  man  diese  Hohl- 
gebilde mit  erweiterten  und  durch  einen  mehrschichtigen  Epithelbelag 
ausgekleideten  Alveolen  vergleichen  (s.  u.  Krebsmilch). 
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Durch  Secretions Vorgänge  erfahren  weiterhin  auch   die  Cylin- 

flerzelienkrebse    sehr     häutig     eine     charakteristische    Terändening. 

Die  Schlcimbiidung  nämlich,  die  dem  normalen  Epithel  zukam,  dauert 

an  und  fuhrt  zur  Ansammlung  des  Productes  in  den  Hohlräumen  der 

Krebsstränge.     Die  Lumina  werden  dadurch  mehr  und  mehr  erweitert 

und  zu  rundlichen  Räumen  diiatirt.     Das  Epithel  bleibt  dabei  auf 

dem  Bindegewebe  sitzen  oder  es  findet  sich  in  dem  Secret  zerstreut 

oder  es  zieht  noch   strangförmig  angeordnet  durch  die  Schleim- 

massen  hindurch,   die    dann 

also  zwischen  ihm  und  dem 

Bindegewebe  liegen.  Schliess- 

licli  geht  ee  in  allen  diesen 

Fällen     zu     Grunde.       Der 

Schlfim  nimmt  im  Laufe  der 

Zeit  eine  gallertige,  klebrig- 

fadenziehende  Beschaffenheit 

an,   die   wohl    auf    gewissen 

chemischen         Umsetzungen 

oder  auf  einer   etwas   raodi- 

ticirten  Art  seiner  Pro  duction 

beruht. 

Die    gallertigen   Massen 

müssen  natürlich,  sobald  sie 

Fig.  291.  ei nigerraaassen  reichlich  sind,  ' 

C>llndrom.Mansieht,<lBrchBiLdeeowebe_Belrennt.      »»cb    mit   blossem    Augß  be- 

;i™ln''EVul.d  uieiu""«»  H^dl!"?^      %a'n<M     merkbar  sein.     Sie  verleihen 

\ib* n  'Sie"™"' h.'^H-S'LflfQd^r"  MenKe'^^n"   die     ^^^^  Tumor  eine  transparente 

Lücken  »nsfiiiienik  homiiepne  .subitanK,  Beschaffenheit  Und  haben  ihm 

den  Namen  Oallertkrebs,  Col- 

loidkrebs,  eingetragen.    Die  Bildung  der  durchscheinenden  Substanz 

kann  ungeheure  Dimensionen  annehmen,  so  dass  auch  sehr  grosse 

Tumoren  schliesslich  fast  nur  aus  Gallerte  bestehen.    Doch   spielt 

dabei   nicht   nur   die  Secretion   selbst,  sondern,  zumal  in  späteren 

Stadien,  auch  eine  Äufquellung  des  Mucins  durch  Aufnahme  von 

Gewt-beflüssigkeit  eine  maassgebende  Rolle.  Derartige  Gallertkrebsc 

kommen  vor  Allem  am  Magen  und  Darm  zur  Beobachtung. 

In  etwas  eigenartiger  Form  finden  sie  sich  in  der  Umgebung 
der  Mundhöhle,  wo  sie  vor  Allem  am  harten  und  weichen  Gaumen, 
uber  auch  am  Boden  des  Mumks,  an  den  Kiefern  u.  s.  w.  entstehen. 
Hie  sind  jedenfalls  von  Schleimdrüsen  abzuleiten  und  bestehen  aus 
vielfach  ansistomosirenden,  massig  breiten  Strängen  eines  Epithels, 
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welches  sich  durch  seine  rundlich-cubische  Form  vod  dem  Cjliudei- 
epithel  der  Darmkrebse  deutlich  unterscheidet.  In  der  Achse  der 
Stränge  bildet  sich  ein  schleimig-gallertiges  Secret,  welches  sich 
vielfach  nur  in  Gestalt  rundlicher,  kugeliger  Massen  ansammelt, 
die  hinter  einander  aufgereiht  aein  können  und  entsprechende  Auf- 
treibungen bedingen.  Sehr  gerne  bilden  sich  auch  grössere  Epithei- 
complexe,  in  denen  dann  mehrere  oder  viele  kugelige  Schleimkörper, 
durch  Zellreifaen  getrennt,  zerstreut  sind  (Fig.  291).  Wird  die 
Ansammlung  reichHcher,  so  entstehen  strangförmige  Schlei 


lylindrom.    ABhnlich*:«  Präparat  wie  Pia  Kti, 


die  der  Länge  nach  in  den  Epithelzügen  angeordnet  sind  oder  auch 
grosse  runde  Haufen  bilden.  Die  Menge  des  Schleimes,  in  welchen 
auch  hier  einzelne  abgelöste  Epithelien  eingelagert  sind,  erreicht 
aber  meist  nicht  die  der  gewöhnlichen  Cylinderzellenkrebse.  Die 
strangförmigen  Schleimmassen  sind  deshalb  immer  besonders  auf- 
gefallen, weil  man  sie  durch  Abkratzen  von  der  frischen  Schnitt- 
fläche leicht  isoliren  kann.  Sie  zeigen  sich  dann  als  cylindrische 
Körper,  denen  meist  noch  Epithel  anhaftet.  Man  hat  die  Tumoren 
wegen  dieser  homogenen  cylinderförmigen  Gebilde  Cylindrome  ge- 
nannt, ein  Name,  der  lediglich  ein  morphologisches  Verhalten,  keine 
besondere  Tiunorform  andeutet. 

In  derartigen  Neubildungen  nimmt  auch  das  Bindegewebe  manch- 
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mal  eine  homogene,  gallertig-trantparenU  Beschaffenheit  an  und  verliert 
dabei  ganz  oder  doch  fast  völlig  seine  Kerne  und  Gefässe  (Fig.  292  a). 
Findet  sich  dann  zugleich  auch  in  den  Epithelsträngen  der  Schleim 
(bei  h),  so  kann  es  schwer  sein,  sich  in  dem  histologischen  Bilde  zu 
orientiren. 

Die  Cylindrome  kommen  selten  auch  an  anderen  Körperstellen 
zur  Entwicklung. 

Eine  fernere  Umwandlung  in  Carcinomen  ist  durch  eine  Eigen- 
thfimlichkeit  am  Bindegewebt  gegeben.    Es  ist  nicht  selten,  dass  es 


Fig.  2 

DuTrhecholtt  eines  Carrjaome  der  Si^liilddrQfe. 


in  den  älteren  Theilen  eine  aussergewöhnlich  derbe,  dickfaserige. 
narbige  Beschaffenheit  annimmt,  während  gleichzeitig  das  Epithel 
verloren  geht,  indem  die  Alveolen  durch  fortschreitende  Atrophie 
einzelner  Zellen  immer  kleiner  werden  und  schliesslich  ganz  ver- 
schwinden. Solche  Krebae  lassen  dann  oft  nur  noch  am  Rande, 
d.  h.  in  den  jüngsten  Abschnitten,  Epithel  erkennen,  während  die 
mittleren  ganz  frei  davon  sind.  Sie  kommen  hauptsächlich  in  der 
Mamma,  im  Magen  und  Darm,  seltener  an  anderen  Orten  vor  und 
sind  neben  ihrer  sonstigen  Bedeutung  dadurch  von  Nachtheil,  dass 
die  narbige  Schrumpfung  des  Bindegewebes  zu  Verengerungen  der 
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Oanäle  fuhrt,  in  deren  Wand  sie  sitzen.     Wir  pflegen  einen  solchen 
Tumor  als  SolrrhoB  zu  bezeichnen. 

Soviel  über  den  mikroskopischen  Bau  des  Krebses. 


Die  Carcinome  zeigen  bei  blossem  Auge  ein  verschiedenes  Aus- 
sehen, je  nachdem  sie  an  freien  Oberflächen  oder  im  inneren  der 
Organe  entstehen.  Im  letzteren  Falle  bilden  sie,  wie  die  übrigen 
Tumoren,  Knoten,  die  gegen  die 
Umgebung  mehr  oder  weniger 
scharf  begrenzt  sind  (Fig.  293 
u.  294).  Auch  bei  Oberflächen- 
wachsthum  kommt  eine  Entwick- 
lung in  abgeschlossenen  Knoten 
Tor  (Fig.  295),  die  von  der  Epi- 
dermis bezw.  Schleimhaut  überzogen 
sein  köjinen.  In  anderen  Fällen 
liegt  das  Krebsgewebe  zu  Tage, 
ist  aber  dann  bei  Haute arcinomen 
nicht  unve(-ändert  sichtbar,  sondern 
bietet  dfin  Beschauer  eine  trok- 
kene,  schmutzig  schwarzbraun  ver- 
färbte, wundscborfähnliche,  einer 
Borke  vergleichbare  Fiäcbi  (s.  u. 
Fig.  297).  Meistens  allerdings  treten 
die     frei     sichtbaren    Haut-    und  Fig.  204. 

SchleimbaUt-Krebse  in  Gestalt  von      Tbell  eines  Nierentttroluoms.    Links  iloteii 
r,       ,      ..  /.     j  i-i  j  3       ain  Hest  du«  OrRanea,    v™   dem   siub   der 

Geschwüren    auf,    deren   (jrund    und      Tmnor  in  scharfer  Urenne  durch  eine  binde- 

lland  aus  der  neugebildeten  Masse    ^*' sÄttflÄ'fetiel^mig'ahgetfe'iit.  "^ 
besteht  (s.  u.  Fig.  3ü8). 

Das  Oeschivür  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die  obersten 
und  ältesten  Schichten  der  Neubildung  durch  Degeneration  und 
Nekrose  zu  Grunde  gehen  und  abgestossen  werden,  während  am 
Itande  und  in  der  Tiefe  immer  neue  Wucherung  stattfindet.  Unter 
diesen  Umständen  wird  das  Geschwür  sich  immer  mehr  in  der 
Fläche  ausbreiten  und  in  die  Gewebe  nach  unten  vordringen.  Geht 
die  Neubildung  nur  langsam,  der  Zerfall  aber  relativ  schnell  vor 
sich,  so  wird  das  Geschwür  nur  von  wenig  Tumorgewebe  begrenzt. 
Man  gewinnt  dann  oft  recht  wenig  den  Eindruck  einer  Geschwulst 
und  kann  glauben,  lediglich  ein  Geschwür  vor  sich  zu  haben.  So 
ist  es  vor  Allem  bei  gewissen  flachen  Hautkrebaen,  besonders  denen 

RlBBEBT,  Lehrb.  d.  Allgum,  PsthologlB.  35 
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der  Gesichtshaut.  Man  hat  deshalb  früher  vielfach  Zweifel 
daran  gehabt,  ob  es  sich  wirklich  um  Carcinom  und  nicht  um  einen 
anderBartigen  gegcbwürigen  Procees  handele.  Daher  sprach  man 
dann  von  einem  fressenden  Geschwür,  Ulous  radeus,  soweit  aber 
doch  in  einzelnen  Funkten  eine  Äehnlichkeit  mit  einem  Krebs  be- 
stand, redete  man  von  C&noroid.  Auf  den  Schleimhäuten  desVer- 
dauungatractuB  wachsen  analoge  äacbe  Carcinome. 

Der  Tumorcharakter  kommt  am  Hände  des  Geschwürs  meist  da- 
durch zum  Ausdruck,  dags  ringsherum  eine  mehr  oder  weniger  auR- 
gpsprochene  Prominmx,  ein   Kiilal  (Fig.  31)8)  besteht,    der    in    d.i3 


r  bflburtBD  Kopfhknt.    N&türl.  Grilaae.    Die  Epiderraii  zieht 
iw«i!.    Uoien  die  Kopfscliusrte.    Die  SchDittfläcbe  dea  l'ar- 
cinumB  isl  feldcrförmig  abgelheilt. 

<je8chwür  bald  steil,  bald  allmählich  abfallt,  bald  auch  überhängt 
und  nach  aussen  in  die  Umgebung  sich  abflacht  und  verliert  Auf 
diesen  Wulst  geht  die  angrenzende  normale  Epidermis  oder  Schleimhaitl 
unverändert  oder  stärker  gespannt  über,  um  gegen  den  geschwungen 
Defect  in  meist  unregelmässiger,  aber  scharfer  Linie  abzuschneiden. 
Die  Prominenz  wird  dadurch  erzeugt,  dass  der  Krebs  in  die 
Uiugebung  in  der  Weise  vordringt,  dass  er  in  der  Subcutia  oder 
Submucosa  sich  ausbreitet  und  demgemäss  die  darüberliegende  Epi- 
dermis und  Mucosa  empordrängt.  Dabei  durchwächst  er  nach  und 
nach  von  unten  her  die  gespannte  Decke,  so  dass  er  auf  dem  Wulst 
hier  und  da  nach  aussen  durchbricht  oder  er  bringt  das  normale,  über 
ihn  hinziehende  Epithel  zur  Nekrose,  ähnlich  wie  wir  das  auch  an 
anderen  Tumoren  schon  gesehen  haben.  So  wird  mit  dem  Fort- 
schreiten des  Krebses  in  die  Umgebung  auch  das  die  Neubildung 
bedeckende  Epithel  zerstört.  Ueber  die  feineren  Vorgänge  dieses 
Processes  werden  wir  nachher  Genaueres  erfahren. 
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Bei  den  im  Innern  von  Geweben  und  Organen  wachsenden  Car- 
cinomen  ist  eine  Oeschiaürsbildung  im  engeren  Sinne  nickt  möglich^ 
aber  regressive  Metamorphosen  finden  auch  hier  in  den  älteren,  d.  h. 
also  den  centralen  Theilen  sehr  gewöhnlich  statt.  Das  Gewehe  de- 
generirt  fettig  oder  lüird  nekrotisch.  In  vielen  Fällen  erweicht  und 
verflüssigt  sich  der  so  veränderte  Abschnitt  und  es  entsteht  eine 
mit  breiigem  oder  mehr  wässrigem  Inhalt  gefüllte  Höhle,  deren 
Wand  das  noch  nicht  zerstörte  oder  wenigstens  noch  nicht  zerfallene 
Kjebsgewebe  bildet. 

Das  voll  entwickelte  Carcinom  hat  auf  der  Schnittfläche  eine 
grauweisse  und  je  nach  dem  Blutgehalt  auch  mehr  röthliche  bis 
rothe  Farbe.  Die  Diagnose  lässt  sich  sehr  häufig,  von  allen  anderen 
Merkmalen  abgesehen,  schon  makroskopisch  daraus  stellen,  dass 
man  die  Zusammensetzung  aus  zwei  Bestandtheilen  deutlich  wahrnimmt. 
Man  erkennt  in  einem  mehr  oder  weniger  deutlich  faserig  und  grau 
erscheinenden  Grundgewebe  weissliche  oder  gelbliche  Fleckchen 
verschiedener  Gestalt  und  Grösse,  eben  die  epithelerfüllten  Alveolen 
oder  Gruppen  von  solchen.  In  zellreichen  weicheren  Krebsen  hilft 
ein  weiterer  Umstand  nach.  Wenn  man  nämlich  den  Tumor  zu- 
sammendrückt, so  treten  aus  zahlreichen  Oeffnungen  kleine  Tröpf- 
chen oder  wurstförmige  Gebilde  hervor,  die  aus  Epithelien  bestehen. 
Sind  diese  hervorquellenden  Massen  weich,  so  fliessen  sie  über  die 
Schnittfläche  zusammen  und  bilden  eine  milchähnliche  Flüssigkeit, 
die  man  deshalb  geradezu  Krebsmilch  nennt.  Die  Bezeichnung  ist  von 
Mammacarcinomen  abgeleitet,  bei  denen  der  Vergleich  mit  Milch 
besonders  nahe  liegt  und  bei  denen  die  Aehnlichkeit  vor  Allem 
dadurch  hervorgerufen  wird,  dass  die  Epithelien,  wie  wir  hervor- 
hoben, oft  ausgedehnt  fettig  zerfallen  (s.  S.  541). 

Epithelarme  Carcinome,  in  erster  Linie  die  Scirrhen,  lassen  natür- 
lich die  Krebsmilch  nicht  in  gleicher  Menge  austreten.  Sie  zeigen 
makroskopisch  keine  deutliche  alveoläre  Structur  und  gleichen  einem 
gewöhnlichen  Narbengewebe. 

Ist  andererseits  das  Bindegewebegerüst  nur  spärlich  entwickelt, 
das  Epithel  aber  sehr  reichlich,  so  wird  die  Schnittfläche  ebenfalls 
keinen  alveolären  Bau,  sondern  eine  ziemlich  gleichmässige  weisse, 
markige^  manchmal  fixst  breiig  weiche  Beschaffenheit  zeigen. 

m.  Das  VVachsthum  des  Carcinoms. 

Das  Carcinom  ist  ein  ausgesprochen  maligner  Tumor,  der  sich 

local  unaufhaltsam  ausbreitet  und  zu  ausgedehnten  Metastasen  führt. 

Wir  müssen  nun  dazu  übergehen,  dieses  Wachsikum,  genauer  als  ea 

35* 
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bis  jetzt  geschah,  in*8  Auge  zu  fassen.  Ueherall  da,  wo  der  Krebs 
an  nicht- epitheliale  Gewebe  anstösst,  ist  die  Art  und  Weise  seines 
Vordringens  leicht  verständlich.  Das  Epithel,  als  der  maassgebende 
Bestandtheil,  wuchert  zunächst  in  die  sich  bildenden  Lücken  und 
Spalten  hinein.  Indem  es  sich  darin  vermehrt,  drängt  es  die  anderen 
Elemente  bei  Seite  und  richtet  sie  durch  Druck  sehr  häufig  zu 
Grunde.  So  werden  die  quergestreiften  und  glatten  Muskelfasern, 
die  Nerven  u.  s.  w.  vernichtet.  Bindegewebe  allerdings  geräth  bald 
mehr,  bald  weniger  in  Wucherung  und  bildet  das  Gerüst.  Auf  die 
Dauer  wird  kein  Gewebe  unseres  Körpers  von  dem  andringenden 
Tumor  verschont.  Auch  Knochen  und  Knorpel  werden  allmählich 
aufgezehrt,  letzterer  allerdings  besonders  langsam.  Gefässwandungen 
bieten  dem  Tumor  begreiflicherweise  auch  kein  Hindemiss  und  so 
gelangt  der  B[rebs  nicht  selten  durch  sie  hindurch  in  das  Lumen, 
wo  er  sich  continuirlich  ausbreitet  und  den  Canal  verschliesst  oder 
gleichzeitig  zur  Bildung  von  Thromben  führt,  in  denen  das  Epithel 
ebenfalls  weiterwächst.  Auch  kommt  es  leicht  zur  Ablösung  einzelner 
Zellen,  die  nun  mit  dem  Blutstrom  fortgetragen  und  unter  Um- 
ständen im  ganzen  Körper  verbreitet  werden  können,  zumal  wenn 
es  sich  um  Venen  handelt,  in  denen  die  Epithelien  dem  Herzen 
zugeführt  werden.  Gelangen  sie  dann  in  die  Lungen,  so  können 
sie  in  ihnen  steckenbleiben  oder  auch  ihre  Capillaren  passiren  und 
nun  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  in  alle  Körpertheile  verschleppt 
werden. 

In  den  Blutgeßssapparat  treten  aber  die  Epithelien  auch,  und 
zwar  häufiger,  auf  andere  Weise  über.  Die  Entwicklung  des  Krebses 
im  Bindegewebe  bringt  es  mit  sich,  dass  das  Epithel  auch  in  die 
weiteren  Lymphbahnen  gelangt  und  sich  in  ihnen  ausbreitet  Auf 
diese  Weise  kann  es  bis  in  die  Lymphdrüsen  continuirlich  wachsen 
oder  es  können  abgelöste  Zellen  mit  dem  Lymphstrom  bis  in  sie 
fortgetragen  werden  und  in  ihnen  Metastasen  erzeugen.  Sie  wuchern 
nämlich  zunächst  in  den  Randsinus,  bedingen  dadurch  eine  oft 
erhebliche  Vergrösserung  des  Organes  und  richten,  indem  sie 
den  Lymphbahnen  folgend  tiefer  eindringen,  sein  Gewebe  schliess- 
lich ganz  zu  Grunde.  Aber  die  Epithelien  wachsen  weiterhin 
auch  in  das  abführende  Lymphgefäss  und  werden  von  hier  in 
wechselnden  Mengen  mit  der  Lymphe  dem  venösen  Blutstrome  zu- 
geführt, um  sich  dann  in  ihm  weiter  zu  verbreiten. 

Mögen  die  Zellen  nun  in  der  Lunge  oder  in  sonst  einem  Organe 
festgehalten  werden,  so  proliferiren  sie  und  erzeugen  metastatische 
Tumoren,  die  im  Allgemeinen  eine  rundliche  Gestalt  haben  und  eine 
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beträchtliche  Grösse,  z.  B.  die  eines  Apfels,  einer  Faust,  erreichen 
können.  Meist  sind  sie  in  mehrfacher  Zahl,  oft  in  grosser  Menge 
vorhanden.  Manche  Organe,  wie  die  Lunge  und  Leber,  sind  für 
ihre  Entwicklung  bevorzugt,  die  Leber  vor  Allem  deshalb,  weil  in 
4lem  venösen  Quellgebiet,  dem  Pfortadersystem,  so  häufig  primäre 
Krebse  an  Magen  und  Darm  entstehen.  Das  Lebergewebe  kann 
durch  die  vielen  Krebsknoten  zum  weitaus  grössten  Theile  ver- 
nichtet werden. 

In  manchen  Fällen,  besonders  bei  primären  Mamma-  und  Pro- 
statakrebsen treffen  wir  die  Metastasen  hauptsächlich  im  Knochensystem, 
in  welchem  sie  ebenfalls  gut  umschriebene  Knoten  oder  mehr  diffuse 
Lifiltrationen  mit  erheblicher  Auftreibung  bilden.  Wo  sie  wachsen, 
wird  auch  der  festeste  Knochen  zerstört,  und  wenn  es  in  grosser 
Ausdehnung  geschieht,  ist  an  Stelle  des  harten  normalen,  ein  bieg- 
sames massig  festes  Gewebe  vorhanden,  in  welchem  man  hier  und 
da  noch  Kiiochenreste ,  aber  auch  neugebildeten  Knochen  findet. 
Bleibt  das  Periost  über  dem  vordringenden  Tumor  erhalten,  so 
erzeugt  es  nicht  selten  eine  neue,  die  Geschwulst  in  wechselndem 
Umfange  bedeckende  Knochenschale  {osteoplastische  Krebse). 

Wenn  ein  Carcinom,  z.  B.  ein  vom  Magen  ausgehendes,  in  die 
Bauchhöhle  gelangt,  so  verbreiten  sich  manchmal  seine  Zellen  auf 
dem  ganzen  Peritoneum  und  erzeugen  dann  durch  Vermehrung  mul- 
tiple, oft  zahllose  grauweisse  Knötchen,  die  nachher  zusammen- 
fliessen.  So  lange  sie  klein  sind,  erinnern  sie  an  Tuberkel.  Wir 
reden  bei  dieser  Verbreitungsweise,  die  in  ähnlicher  Form  auch 
auf  der  Pleura  vorkommt,  von  einer  miliaren  Carcinose, 

So  viel  über  die  Bildung  der  Metastasen.  Wir  müssen  nun 
auf  die  feineren  Einzelheiten  des  Krebstvachsthums ,  zunächst  bei  dem 
Plattenepithelcareinom,  noch  genauer  eingehen  und  wir  knüpfen 
wieder  an  das  Vordringen  in  Lymphbahnen  an.  In  ihnen  wächst  das 
Epithel  zunächst  auf  der  Innenfläche  der  Wand,  also  dort,  wo  das 
Epithel  liegt,^  und  bildet  hier  nicht  selten  mehrschichtige  Beläge, 
ohne  das  Lumen  von  vornherein  auszufüllen.  Dann  entstehen  mit 
Krebszellen  umgebene  Röhren.  Meist  aber  bringt  die  Tumormasse 
bald  rascher,  bald  langsamer  das  Lumen  zum  Verschluss.  Indem  es 
aber  bei  seinem  Vordringen  mit  den  Endothelxellen  zusammentrifft, 
vernichtet  es  sie  dadurch,  dass  es  sie  verdrängt  oder  über  sie 
hinweg  wächst.  Das  hat  man  sich  nicht  immer  so  vorgestellt. 
Man  wai'  vielmehr  vielfach  und  ist  es  theilweise  noch,  der  Mei- 
nung, dass  die  Endothelien  von  den  Epithelien  gleichsam  inficirt 
und  in  Krebszellen  umgewandelt  würden.    Das    war   ein  Irrthum. 
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Die  Endothelien  zeigen  freilich  manchmal  auch  Formveränderungen, 
sie  schwellen  an.  Aber  das  thun  sie  auch  bei  vielen  anderen  Ge- 
legenheiten, so  bei  entzündlichen  Processen,  die  ja  durch  das  Vor- 
dringen des  Carcinoms  ebenfalls  ausgelöst  werden.  Dadurch  be- 
kommen sie  wohl  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Epithel  des 
Krebses,  aber  sie  gehen  nicht  darin  über,  sondern  werden  lediglich 
passiv  verdrängt. 

Auf  diese  Endothelveränderungen   hat  Borst   eingehend    hingewiesen. 

Es  giebt  aber  noch  einen  anderen  Umstand,   der  eine  directe 

Beziehung  des  Carcinoms  zum  Lymphgefässendothel  auf  den  ersten 

Blick  nahe   zu  legen  scheint.    Die   Zellen  in   den  vordringenden 

Krebssträngen  nehmen  nämlich  manchmal  eine  ungewöhnlich  gestreckte, 

platte,  im  Längsschnitt  spindelxellenäJinlicke 
^^%9i»  Form  an  und  bilden  in  dieser  Anord- 

^^k   1       J^  nung  einzeln  hinter  einander  oder  doch 

T  .'mam^JLA  j  nur  zu  wenigen   neben  einander  liegend 

-^        lange,   sehr  dünne  Züge,    die   gar   nicht 
^  mehr  aus  Epithel  zu  bestehen  scheinen. 

^^*       '  Man  könnte  dann  denken,   es  handele 

Durchschnitt  eines  Lippencarcinoms.      sich  Um  platte  Lvmphgefässendothelien, 
Natürl.  Grösse.  Der  Tumor  ist  voll ij?      j  tt  i_  •         j»        j      i^i»   i 

über  das  normale  Niveau  in  die  Höhe  deren     Uebergaug    in    die    deutlicnen 

pru*en  EpHheig'ebird'en,  die^SLiToiren  Carciuomstränge  dann    allerdings  klar 

feLW^^^^^^^^^^^  wäre.  Aber  es  liegt  eben  nur  eine  durch 

strecke  an  dem  Carcinom  in  die  Höhe,  ^^gg      Bindegewebespalteu      bedingte 

Modification  der  Zellform  vor. 
Viel  bedeutungsvoller  ist  die  Frage  einer  inficirenden  Eigenschaft 
des  Carcinoms  noch  überall  da,  wo  der  Tumor  an  urirkliches  Epithel  an- 
siösst.  Das  ist  in  erster  Linie  bei  Oberflächenkrebsen  amKande  gegen 
das  normale  Gewebe  der  Fall.  Hier  findet  sich  ja  Epithel  von  gleichem 
Charakter  wie  dasjenige  war,  von  welchem  der  Tumor  ausging,  in  der 
Haut  z.  B.  Plattenepithel.  Ueber  das  Verhältniss  der  dem  Tumor  an- 
gehörenden und  der  nur  an  ihn  angrenzenden  Epithelien  macht 
man  sich  nun  heute  meist  noch  Vorstellungen,  die  ich  für  irrig 
halte.  Man  glaubt,  das  Carcinom  breite  sich  dadurch  in  die  Fläche 
aus,  dass  immer  'nenes  Epithel  krebsig  würde  und  in  das  Bindegewebe 
hinei7iu'üc}use.  Das  könnte  so  gedacht  werden,  dass  die  Schädlich- 
keit, welche  ursprünglich  die  Neubildung  veranlasste,  noch  immer 
wirke  und  so  immer  neues  Epithel  trefl*e  oder  dass  die  einmal  vor- 
handene Geschwulst  inficirend  auf  das  bis  dahin  unverändert  an- 
grenzende Epithel  wirke.  Man  nahm  meist  die  zweite  Möglichkeit 
an.     Ich  bin  der  Meinung,  dass  das  Wachsfhum  nicht  so  stattfindet. 
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Wenn  man  ein  kleines  prominentes  Hautcarcinom  senkrecht 
und  median  durchschneidet  (Fig.  296),  so  kann  man  die  Zusammen- 
setzung aus  dem  weissgrauen  Epithel  und  dem  Bindegewebe  gut 
erkennen.  Das  erstere  bildet  giosse  Kolben  und  Zapfen,  die  selbst 
wieder  eine  feinere  alveoläre  Anordnung  erkennen  lassen.  Der 
Tumor  erhebt  sich  manchmal  ganz  über  das  Niveau  der  benach- 
barten Haut,  deren  Epidermis  an  das  KrehBepithel  anstösst. 
Makroskopisch  kann  es  den  Eindruck  machen,  als  gingen  beide  in 
einander  über.  Sehr  oft  aber  sieht  man  schon  bei  blossem  Auge 
eine  deutliche  G-renze.    In  Figur  296  erkennt  man,  wie  die  Epidermis 


Fig.  297. 

üeineB  Carclaom  der  Baut.  Vielg^staltiKe  Epithel  kalben,  die  Mkwi£ar  bereits  neit  in  die 
iefe  voTgedrungan  Bind.  Aber  dei  Tumor  raigte  aü  Gannt  avt  dtr  Bmä  Kirmu,  deren  altes 
ivem  nar  wenig  hOhor  Hegt  a)n  die  untere  Grenze  der  Zeichnnng.  Der  vielBeBtaltige 
IpithelkSrper  liegt  also  grÖBstectheils  Her  Jenem  N^iTeaa.  Die  angrenzende  Epidemiis  ist 
ei  dem  AnfwitrtBwar.haen  des  Eplcfaelkilrpera  Beitlich  mit  In  die  Hötas  gezogen  uorden.  Mle 
renzt  linke  an  du  Epithel  des  Garcinams  in  erkennbarer  Grenze  nn  (vergl.  Fig.  au&j,  reichte 
bedeckt  sie  den  KrebB,  der  unter  sie  gewachsen  ist. 


seitlich  beiderseits  an  dem  Krebs  in  die  Höhe  zieht,  um  dann 
ohne  Uebergang  in  das  Carcinom  zu  enden.  Die  Neubildung  steckt 
demnach  als  ein  in  sich  abgeschlossener  Knoten  gleichsam  in  einer  Haui- 
lücke  und  wächst  seitlich  unter  Verdrängung  der  angrenzenden 
Epidermis. 

Dasselbe  zeigt  bei  geringer  Vergrössening  die  Figur  297, 
welche  einem  wenig  vorgeschrittenen  Hautkrebs  entspricht.  Der 
Tumor  besteht  aus  einem  vielgestaltigen  Epithelkörper,  der  aber 
nur  scheinbar  weit  in  die  Tiefe  gewachsen  ist.  Denn  das  alte 
Niveau  der  Haut  liegt  nur  wenig  über  dem  unteren  Eande  der 
Zeichnung,  das  Wachathum  des  Bindegewebes  und  des  Epithels 
ist  also  so  erfolgt,  dass  die  Neubildung  fast  ganz  über  die  benach- 
barte Haut  hinausragt.  Aber  dabei  hat  sie  die  angrenzende  normüle 
Epidermis  sammt  dem  dazu  gehörenden  Corium  an  sieh  in  die  Höhe 


552  NeODzehuter  Äbachnitt. 

gexogen.    Das  Tiefenwachsthum  des  Epithels  ist  also  nocli   in   den 
Anfängen,     Der   Tumor   als   G-anzes   aber  wird   weiterhin    in   der 
Breite  so  wachsen,    dass    er   das   anstossende   Epithel   mehr   und 
mehr    bei    Seite   drängt. 
Davon     Boll,     auch     mit 
Bezug  auf  Fig.  297,  jetzt 
noch  weiter  dieRede  sein. 
"Während  in  den  bei- 
den letzten  Figuren  die 
Epithelgebilde  mit  ihrer 
Längsachse     nach     auf- 
wärts, bezw.  abwärts  ge- 
richtet wird,  dringen  sie 
nun  in  anderen  Fällen  in 
ausgesprochener     Weise 
seitlich  unter  die  angren- 
zeude  Epidermis  vor  und 
Fig-  298.  heben    sie  entsprechend 

«r-"" B«'"*  rl^'d'/Tu.aor'" iSrSjrt^rht'.Äl;  empor.  Dabei  aber 
'*"''Sii'r."i"itV*^l\^Z'^^i,;''3l?.£E;rhil,':''''*''-  ^^»»sen  sie  dann  an 
einer  näheren  oder  ent- 
fernteren Stelle  sehr  gern  wieder  nach  oben  in  die  Höhe,  vereinigen  sich 
zunächst  mit  der  Epitheldecke,  durchbrechen  sie  dann  oft  und  kommen 
auf  der  äusseren  Fläche  zum  Vorschein,  Man  findet  zuweilen 
multiple  Durchbrüche  dieser  Art  (Fig.  29%). 


r  dl«  E|iitheld«cke  der  Znng 

Sein-  gut  eignet  sich  zum  Studium  der  Wachsthumverhältnisse 
dita  häufige  Zungefncarmnom.  Fig.  299  stellt  ein  solches  dar.  Bei 
a  ist  der  geschwürige  Mittelpunkt  der  Neubildung.  Hier  sieht  man 
das  weisse  Krehsepithel  an  das  Obertjächenepithel  anstoasen,  während 
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es  audererseit3  unter  dasselbe  und  in  die  Musculatur  vordringt. 
Die  Geschwulst  bildet  einen  in  sich  eüfgeschloisenen  unregelmäsngen 
Kriolen,  der  sich  allein  durch  Wactiatkum  aus  sick  hsraue  vergrössert. 
Weniger  deutlich   erscheint   das   in  figur  30'l.    Der  Krebiä   stösst 


ipitliel  Kewaohsen  uudvi 


TuraoihoHicn  dem  Dormalan  • 


Fig.  :-iOO. 

urelii.;>hiiitt.    Das  Catuinom  bil 
Tamor,    der  iii  ftruMfli- Augdehn 

obauon  Epithel  «lÜBgen,  bei  4  Ist 

et   ein 
die  U 

t«  d^  Znn^en 
sieht  man  einai 
■enze  nndei.tlich 

breit  an  die  ZungenoberHäcbe  an  und  wuchert  andererseits  mit 
grossen  kolbigen  Zapfen  in  die  Tiefe.  Seitlich  scheint  er  conti- 
nuirlich  mit  dem  angrenzenden  Epithel  zusammenzuhängen.  Links 
freilich   (bei  a)   schiebt   sich   ein   Tumorkolben   eine  Strecke   weit 


Fig.  3i)l. 

nnter  din   emiiorgtibobeue   EgiidurmiB   RewafhaeD,    eie   bilden   dei 
driDgdn,  kleiner  werdend,  in  dan  Blndegewob 

unter  das  Epithel  vor,  rechts  bei  b  ist  der  Uebergang  ein  ganz 
allmählicher,  so  dass  man  mit  blossem  Auge  die  Grenze  von  Tumor 
und  normaler  Umgebung  nicht  sehen  kann. 

Diese  makroskopischen  Verhältnisse  müssen  nun  unter  dem 
Mikroskop  genauer  geprüft  werden. 

Das  Vordringen  des  Carcinoms  unter  das  angrenzende  Gewebe 
entsprechend  der  Figur  299  lässt  sich  auch  dann  gut  feststellen 
(Fig.  3Ü1),  Man  sieht,  me  das  Tumorgewebe  <1as  normale  Deckepilhei 
emporhebt,   in  die  Höhe  drängt,   anspannt  und  bald   so  comprimirt. 
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dass  es  durch  Druck  und  mangelnde  Blutzufuhr  leidet  und  Tom 
Tumor  aus  nach  aussen  allmäblich  abstirbt  (Fig.  302).  Dann  kommt 
das  Carcinomgewebe  frei  zu  Tage  und  unterliegt  nun  seinerseits 
dem  fortschreitenden  geschwürigen  Zerfall- 

In  anderen  Fällen  ist  eine  Verbindung  des  Krebsepithels  mit 
der  über  ihm  liegenden  Epidermis  vorhanden.  Sie  kommt  einmal 
dadurch  zu  Stande,  dass  die  zunächst  im  Corium  snbepithelial  vor- 
gedrungenen  Krebsstränge  hier  oder  dort  nach  oben  vxie/uen  und  so 
naturgemäaa  an  die  Epidermis  geiangen  und  mit  ihr  in  Zuaamnunhring 
treten.  Das  geschieht  selbstverständlich  am  häufigsten  an  den  weit 
herttnterragenden  Epithelleisten,  den  Haarbälgen  tind  den  Drüsen. 


FiR.  302. 
nale  Epidennia  mü  «inei  einem  HurbalK  «ntsprechrn- 


Die  Figuren  322  und  324  HI  geben  solche  Vorgänge  schematisch 
wieder.  In  Figur  305  6  ist  die  Vereinigung  eines  Krebsstranges 
mit  einer  normalen  Epithelleiste  sichtbar.  Fig.  303  giebt  ein  ana- 
loges Verhalten  hei  starker  Vergrösserung  wieder.  Ein  normaler 
Epithelkörper  wird  von  drei  Krebsgebilden  umgeben.  Sie  sind 
theilweise  bereits  mit  ihm  in  Verbindung  getreten.  Bei  längerer 
Dauer  kann  die  Vereinigung  eine  ausgedehntere  werden.  Solche 
Bilder  sind  es,  die  immer  wieder  dazu  verleiten,  ein  Tiefenwachsthum 
der  Epidermis  anzunehmen. 

Das  Krebsepithel  kann  nun  aber  auch  vom  Rande  aus  conti- 
nuirlicli  an  der  Unlrrfläche  der  Epidermis  enlhng  wachsen  und  an  ihr 
einen  Belag  bilden  iFig,  3fl4).  Auch  diese  Bilder  lassen  irrthümlich 
an  eine  krebsige  Umwandlung  normaler  Epidermis  denken.  Die 
richtige  Auffassung  ist  indessen  daraus  meist  leicht  abzuleiten,  dass 
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die  Grenze  der  beiderseitigen  Epithelarten  gut  erkennbar  ist.  Aber 
sie  kann  allerdings  auch  undeutlich  sein,  so  dass  dann  jene  Inthümer 
besondere  leicht  möglich  sind. 

In  allen  denjenigen  Fällen  aber,  in  denen  das  Epithel  des 
Carcinoms  auf  die  eine  oder  die  andere  "Weise  mit  der  Unterfläche 
der  Epidermis  zusammengewachsen  ist,    verdrängt   es   diese   mehr 


Fig.  303. 

Cmtt-MbBdiig  einer  nonnalon,  median  anlegBiien  hellerfin  Epithallei 
drei  dnnklerB'KrebsBtrangs.    Links  und  recbts  treten  dieüe  theilwe 
Epithel  heran,  so  daea  die  Grenze  undeutlich  wird.     Ontfln  rechts  i 

tfaum  der  Epidermis  vorgeCanscht  wird. 

t«   der  Epidermis 
se  dicht  an  dag  n 
t  der  dritte  Krebs 
m  directes  Tiefen 

und  mehr  Ton  unten  her,  vernichtet  sie,  durchbricht  sie  und  kommt 
80  frei  zu  Tage  (Fig.  298). 

Nicht  immer  ist  in  den  Randtheilen  des  Krebses  das  subepi- 
theliale Wachsthum  vorwiegend  oder  ausst^hüesslicb  vorhanden. 
Manchmal  sieht  man  nur  wenig  davon.  Dann  schiebt  das  Carcinom 
seine  Grenze  als  compacte  Masse  weiter  nach  aussen  vor  und 
wächst  in  gleicher  Höhe  mit  der  Epidermis  gegen  diese  an,  odei' 
es    hebt   sie,   wie    in   den    Fig.   296   und   297,   zunächst    an    sich 
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in  die  Höhe,  breitet  sich  daan  weiter  gegen  sie  ans  und  richtet  sie  zu 
Gnmde  (PHg.  305).  Unter  diesen  Umständen  (vergL  Figur  322> 
verBchmilzt  aber  oft  carcinomatöses  mit  normalem  Epithel  kq  mmt 
av4  den  ertten  £Uat  gemätuamen  Maue.     Doch  ist    die  Grenze  aach 


Fig.  304. 

Rsud  eiD«  HantcaiTiiiODs.  9ch«Bs.  Linkt  der  nitb  micichSfU  Krebs,  rechts  nomaJe  Epidermis 
_- —      ...._  —__.-_..._. _..L ..  .  .        .     „.     ^    .       .       .  [  ((rstortcn  Dormjen  Eplden»ls 
le  Epidermis  •  and  rings  mm  den 
trtT  in  aeineii  Raade  kratnig  am. 

so  meist  leicht  wahrnehmbar  (Fig.  306).  Die  beiden  Zellarten 
unterscheiden  sich  durch  Anordnung,  Grösse  und  Färbung  von 
einander,  oder  das  normale  Epithel  ist  durch  den  Tordringenden 
Tumor  zusammen  gepresst.     Zuweilen  aber  geht  die  Vernichtung  der 


I.  i^I  dn   entaj  \WWT  li^gi^nit-T  Epllh^ltörrer  mit  tili,  m  Zapf 

Epidermis  so  allmählich  vor  sich,  dass  schwer  oder  gar  nicht  sicher 
zu  sagen  ist,  wo  die  Gescbniilst  aufhurt  und  das  nicht  EU  ihr  ge- 
hörige Epithel  anfängt.  Es  werden  eben  bei  langsamem  Wachs- 
thum  der  Neubildung  immer  nur  einzelne  Zellen  und  diese  noch 
dazu  nach  und  nach  vernichtet,   so  dass  erhebliche  Compressions- 
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«racheiDUDgen  ausbleiben.  Daraus  ergebeu  sich  manchmal  nur 
mUbsam  aufzuklärende  Bilder,  die  immer  wieder  dazu  verleiten 
können,  eine  Umwandlung  normalen  Epithels  anzunehmen.  Aber 
noch  ein  Umstand  erhöht  gelegentlich  diese  Schwerverständlichkeit. 


Dntan  zelliK«  Inflltra 

Das  Krebsepitbel  bildet  nämlich  nicht  selten  &d  der  freien 
zunächst  ulcerirten  Fläche  des  Tumors  nach  Art  sich  regenerirender 
Epidermis  eine  conünuirlieke  Decke  (Fig.  304),  die  leicht  den  An- 
schein erweckt,  als  handele  es  sich  um  die  alte  Epidermis,  von 
welcher  die  Krebsentwicklung  ausging  (vergl.  auch  Fig.  307).  Ge- 
wöhnlich Bcbliesst  freilich  die  andersartige  Zusammensetzung  der 
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Decke,  ihre  geringere  Höhe  u.  A.  den  Irrthmn  aus.  Aber  wer  das 
Verhältniss  nicht  gleich  richtig  übersieht,  wird  sagen,  man  sähe 
ja,  wie  von  der  Epidermis  die  Epithelstränge  direct  in  die  Tiefe 
wüchsen. 

Da  ferner  die  neugebildete  Decke  gern  in  gleicher  Höhe  wie 
die  angrenzende  normale  Haut  liegt  und  an  deren  Epidermis  an- 
stösst,  so  wird  in  solchen  Fällen  besonders  leicht  angenommen 
werden,  beide  Epithellager  gingen  continuirlich  in  einander  über, 
das  normale  wandle  sich  allinählich  in  carcinomatöses  um. 


Fig 

307. 

i'hfir  Höhe 
•ha   tifti'h 
c  alte  E|,i 

geeen  dlo  lioks  lieKende  nunnale  Epidermia 
e  Eiiidarmia   etna-i  h«runteree«acha«n,  bj1d«t 
gF^I^Rene  Epith»Uc hiebt,  von  der,  Ühnlich  den 
unten  aheelien.    Dadurch   «ird  der  AUBcbeio 
lermis  vor  Hieb,  von  der  dnrvh  dirertes  Tivfen- 

Hier  wie  in  den  anderen  eben  besprochenen  Fällen  ist  die 
wichtigste,  aber  zuweilen  nicht  ganz  leicht  zu  lösende  Aufgabe, 
du  Feststellung  der  Grenze  von  carcinomalösem  und  normaiem  EpülteL 

Das  gilt  femer  auch  für  jenen  Fall,  dass  Krebsepithel  nicht 
nur  in  gleichem  Niveau  mit  dem  normalen  an  dieses  heranwächst 
und  es  seitlich  verdrängt,  sondern,  dass  es  zugleich  auch  an  seiner 
Unterßüdie  entlang  kriecht  (Fig.  307),  die  Epitlielzapfen  bezw,  -leisten  um- 
hülltund  nun  einerseits  das  über  ihm  liegende  normale  Epithel  ditrch 
Druck  vernichtet,  andererseits  aber  ziipfenfi innig  nach  unten  wächst. 
Solche  Fälle  sind  ebenfalls  sehr  leicht  irreleitend.  Sie  machen 
den  Eindruck,  als  schicke  die  anstossende  normale  Epidermis  selb- 
ständig Stränge  in  die  Tiefe. 
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Sind  solche  Stränge  oder  jene  secundären  subepithelialen  Ver- 
wachsungen in  einigen  Abständen  von  einander  vorhanden,  so  kann 
es  verführerisch  sein,  anzunehmen,  dass  das  Carcinom  von  meh- 
reren Punkten  zugleich  ausgegangen  sei. 

Noch  ein  Umstand  giebt  zu  irrigen  Auffassungen  Veranlassung. 
Das  ist  die  nicht  selten  zu  beobachtende  Verdickung  der  an  den  Krebs 
anstossenden  normalen  Epidermis  (Fig.  304  u.  305)  und  die  Verlängerung 
ihrer  Leisten^  ohne  dass  der  Krebs  schon  in  diese  Abschnitte  vor- 
gedrungen wäre.  Man  schliesst  daraus  gern  auf  eine  beginnende 
Umwandlung  der  Epidermis,  auf  ihren  TJebergang  in  Kiebs  und 
fasst  die  längeren  Leisten  als  carcinomatöses  Tiefenwachsthum  auf. 
Aber  diese  Wachsthumsersch einungen  sind  secundärer  Natur. 

Sie  sind  einmal  dadurch  veranlasst,  dass  die  im  Bereich  des  Carci- 
noms  stets  vorhandene  Bindegewebewucherung  sich  über  dessen  Grenze 
hinaus  seitlich  unter  das  normale  Epithel  ausdehnt.  Dadurch  entsteht  dann 
unter  Betheiligung  des  letzteren  eine  Art  von  papillärer  Wucherung,  die 
an  sich  mit  dem  Carcinom  nichts  zu  thun  hat  und  die  bei  entzündlichen 
Zuständen  der  Haut  in  gleicher  Weise  angetroffen  wird.  Man  unter- 
suche z.  B.  die  Epidermis  über  tuberculösen  (lupösen)  Entzündungen  der 
äusseren  Haut  und  man  wird  oft  erstaunt  sein  über  die  ausserordentliche 
Yielgestaltigkeit  der  epithelialen  Formationen,  über  die  Länge  und  Ver- 
zweigtheit der  Leisten  und  Zapfen.  Ganz  ähnliche  Befunde  aber  lassen 
sich  in  dem  an  ein  Carcinom  anstossenden  Bezirk  erheben.  Nicht  immer 
allerdings  ist  die  Bindegewebeneubildung  durch  Zellreichthüm  gekennzeichnet. 
Dann  kann  es  aussehen,  als  fehle  sie  und  damit  auch  das  Moment,  welches 
die  Veränderungen  am  Epithel  hervorruft.  Aber  die  Proliferation  kann 
einerseits  sehr  langsam  erfolgen  und  deshalb  kernarm  sein.  Sie  kann 
auch  im  Sinne  einer  Weiterverbreitung  der  im  Bereiche  des  Krebses  vor- 
handenen thatsächlich  fehlen.  Aber  auch  dann  können  die  Wachsthumvor- 
eränge  am  normalen  Epithel  noch  nicht  als  Einleitung  zur  carcinomatösen 
Wucherung  aufgefasst  werden.  Denn  es  kommt  noch  ein  mechanisches 
Moment  in  Betracht.  Alle  Carcinome  prominiren  am  Rande  über  das  nor- 
male Niveau,  sie  müssen  deshalb  das  angrenzende  normale  Epithel  schräg 
gegen  den  Randwulst  in  die  Höhe  ziehen  und  mit  ihm  zugleich  auch  das 
Bindegewebe.  Aus  der  Dehnung  beider  Bestandtheile  ergiebt  sich  nach 
früheren  Erörterungen  (S.  294  ff.)  eine  Neubildung  und  daraus  die  Umge- 
staltung der  an  den  Tumor  anstossenden  Epidermis.  Ganz  ähnliche  Wachs- 
thumserscheinungen  sieht  man  gelegentlich  auch  am  Rande  andersartiger 
prominirender  Tumoren  der  Haut,  z.  B.  der  Angiome  (Fig.  209). 

Die  RandverhäUnisse  eines  Carcinoms  werden  aber  dadurch  zu- 
weilen noch  complicirter,  dass  nicht  nur  die  Epidermis,  sondern 
auch  von  ihr  ausgehende  Haarbälge  und  Drüsen  von  dem  KJrebs  an- 
gegriffen werden  (Fig.  304).  Das  Epithel  des  letzteren  umwuchert 
die  Haarbälge  ringsum,  hüllt  sie  ein  und  erweckt  so  die  Vor- 
stellung,  als  wandele  sich  der  Balg  in  einen  Carcinom  sträng  um, 
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der  nun  seinerseits  Fortsätze  und  Stränge  in  das  Bindegewebe 
hineinschicke.  Unter  solchen  Umständen  kann  es  Mühe  machen, 
das  Verhältniss  richtig  zu  stellen,  d.  h.  die  Grenzen  der  beider- 
seitigen Epithelien  aufzufinden,  zumal  wenn  nun  der  alte  Haar- 
schaft bei  der  carcinomatösen  Umwucherung  ganz  zu  Grunde 
ging.    Dann  wird  jener  Irrthum  besonders  nahe  gelegt. 

Etwa  vom  Carcinom  erreichte  Drüsen  gehen  unter  dem  Druck 
der  wachsenden  Tumortheile  zu  Grunde,  sie  wandeln  sich  niemals 
in  Ej'ebsepithel  um. 

Analog  wie  bei  den  Carcinomen  der  Haut  ist  auch  das  Wachs- 
thum  bei  den  OylinderzeUen-  und  den  sonstigen  Krebsen  der  Schleirnhäute, ') 

Das  nach  oben,  d.  h.  über  das  Niveau  der  Schleimhaut  ge- 
richtete Wachsthum  erfordert  keine  besonderen  Bemerkungen. 
Auch  hier  interessirt  uns  hauptsächlich  die  Ausbreitung  in  die  Tiefe 
und  in  die  Fläche. 

Da  die  meisten  Schleimhäute  einem  Canal  mit  relativ  dünner 
Wand  angehören,  so  wird  der  Tumor  sie  bald  durchwachsen  haben. 
Unter  dem  Mikroskop  sieht  man,  wie  die  Carcinomgebilde,  also 
häufig  die  drüsenähnlichen  Epithelkörper,  in  die  Submucosa  hinein- 
wuchem,  wie  sie  dann  auch  die  Muskellagen  in  breiteren  und 
schmäleren  Zügen  durchsetzen  und  mehr  und  mehr  durch  Druck 
zu  Grunde  richten.  So  kommt  dann  der  Tumor  an  einzelnen  oder 
vielen  Stellen  an  der  Aussenseite  der  Wand,  z.  B.  auf  der 
Serosa  des  Magens,  zum  Vorschein  (vergl.  Fig.  309).  Seitlich  dringt 
das  Carcinom  in  wechselnder  Beziehung  zur  normalen  Schleimhaut 
vor.  In  erster  Linie  entwickelt  er  sich  unter  sie  und  hebt  sie  geschumlsi- 
artig  in  die  Höhe.  Das  tritt  besonders  deutlich  hervor,  wenn  der 
Tumor  in  der  Mitte  gleichmässig  zerfallen  ist  (Fig.  308).  Aber 
auch  bei  nicht  zerfallenen  Krebsen  kann  man  dieses  submucöse 
Wachsthum  gut  beobachten  (Fig.  309  bei  a).  Der  Tumor  dehnt 
sich  dabei  über  das  Gebiet  des  Geschwüres  oft  sehr  weit  in  die 
Nachbarschaft,  z.B.  über  den  grössten  Theil  des  Magens  aus,  die 
Schleimhaut  flachwulstig  emporhebend.  Er  kann  sie  weiterhin  an 
einzelnen  oder  vielen  Stellen  von  unten  her  durchbrechen  und  so  frei 
zu  Tage  treten. 

In  anjieren  Fällen  geht  die  Flächenvergrösserung  in  gleicher 
Höhe  mit  der  Schleimhaut  vor  sich  (Fig.  309  bei  b).  Diese  wird 
immer  weiter  bei  Seite  geschoben  und  vernichtet. 

1)  Vergl.  die  Arbeit  von  Borrmann  über  das  Wachsthum  des  Magencar- 
cinoms.  Mitth.  aus  d.  Grenzgebieten  der  Chirurgie  u.  Medicin  1901,  Supplementheft. 
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Alle  diese  Wachsthumsverbältnisse  erfordern  nuo  eine  Unter- 
suchung durch  das  Mikroskop.  Machen  wir  einen  Schnitt  durch 
den  Rand  eines  Carcinoms  mit  angrenzender  Schleimhaut,  so  sehen 
wir  im  Gebiete  des  ausgebildeten  Carcinoma,  in  vielen  Fällen  also 
im  Gebiete    eines    Geschwüres,    die    typische,  früher  besprochene 


Fig.  306. 

Cicerirt«!  Cu-clnom  des  Dlckdaniu,   Darcbacbnltt.  Natliil.  GTOaBe.   1/ DJcdh.   Bela.alibsi- 

hÖDgendBT  Rand,   Über  den  die  Scblelmhant  t*   ilcb  bi»   m  die  GieDze  des  Olcoi  (OrMsttt. 

Dae  C&rcinom  antapricht  dem  bellstaaen  Oewebe.   Es  Ist  bei  a  bis  dicbt  bd  die  Schlslmbaut 

von  QDten  beruigewachBeD. 

Structur.  Von  da  aus  dringen  die  Epithelstränge  (Fig.  288)  einer- 
seits in  die  Tiefe,  andererseits  unter  die  benachbarte  Schkimhaiut  vor 
and  wölben  sie  empor.  Dann  aehen  wir  sie  nach  oben  und  in  die 
Mucosa  hineinwuchem  (Fig.  288  und  310).  Hier  verhalten  sie  sich 
verschieden.    Die  einen  wachsen  hauptsächlich  in  dem  intergiandu- 


Cftrcinom  des  Magens.  DnrcbBohnitt.  Natiirl.  Qrüiae.  Der  Tumor  bildet  einen  flachen  Eörgier, 

der  die  Hnecaiarls  in  wechselnder  Tiefe  dnicbwUcbst.    SeitUcb   haC  er  die  Schleimbaut  (it)'^ 

vemictatet  oiid  stosat  bei  >  in  deutlich  sichtbarer  Grenze  an  sie  an.    Bei  a  ist  ar  von  unten 

an  sie  herangewacheen  ond  hat  sie  emporgahoben. 

lärm  Bindegetvd>e  (Fig.  310  a  und  Fig.  288),  drängen  die  Drüsen  auf 
die  Seite,  comprimiren  und  vernichten  sie.  So  kann  die  Schleim- 
haut in  grosser  Ausdehnung  zerstört  werden.  Andere  Epitbelzttge 
(Fig.  310  6)  treffen  auf  die  unteren  Enden  der  Drüsen,  vereinigen  sich 
mit  ihnen,  schieben  deren  Epithel  zurilck  und  wuchern  an  ihrer 
Stelle  in  die  Höhe.    Solche  Verbältnisse  lassen  dann  leicht  daran 

RIBBGKT,  Lebrb.  d.  Allgam.  PalholoKie.  36 
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denken,  dass  eine  Drüse  sich  in  ihrem  unteren  Ende  krebsig  um- 
gewandelt habe,  zumal  die  Grenze  zwischen  normalem  und  carci- 
nomatösem  Epithel  nicht  immer  sehr  augen^lig  ist.  Eine  weitere 
Täuschung  wird  dadurch  hervorgerufen,  das»  ein  von  unten  nach 
oben  vordringender  Krebsschlauch  im  Bindegewebe  bü  zur  freien 
Oberfläche  wächst  (Fig.  310  e)  und  hier  sich  nach  Art  einer  normalen 
Drüse  öffnet.  Solche  Bilder  verführen  natürlich  sehr  zur  An- 
nahme einer  carcinomatösen  Umwandlung  eines  Driiaenschlauches. 
Nun  giebt  es  aber  auch  noch  eine  andere  Wachsthumsrichtung 
des  Carcinoms  (Fig-  311).   ^Vie  nämlich  auf  der  äusseren  Haut  der 


Fig.  310. 
.Scbematische  Duatellung  eines  uleerirtBO  klalnen  DannkielieeB.  Median  dei  Ulcua,  rl«sden 
Grand  von  deo  rotb  gezelcbueten  Erebamsssen  gebildet  wird.  Die  Krcbastrünge  baben  in 
beiden  Uündem  von  nnten  ber  die  Moseularia  dDrchbtocben  und  «achsen  in  die  äcblslmbaut 
hinein,  dessen  Drüsen  Hchnarz  eebsiten  sind.  Bei  a  ist  ein  Krebeacblaucb  den  Drttiea  parallel, 
aber  unter  deren  TerdringanK  bis  zur  Oberflücbe  gewoebaen.  bei  c  eine  analoge  Stelle.  In 
beiden  Fällen  kann  ea  ao  aagaeben,  bIh  babe  sieb  Je  «ine  normale  Drüse  krebeig  umsevrandelt. 
Bei  b  b  b  ist  Je  ein  Krulmethlaucb  mit  dem  unteren  Ende  einer  normaleD  DrUas  in  Verbin- 
dung getreten,  so  dase  ea  acheint,  als  uandle  sieb  deren  uuterea  Ende  krebsig  nm. 

Krebs  sich  in  gleicher  Eöhe  mit  dem  angrenzenden  Epithel  ausbreitet, 
so  kann  es  auch  hier  geschehen.  Der  Tumor  dringt  sowohl  gubmucös, 
wie  in  der  Schleimhaut,  seitlich  vor,  comprimirt  immer  neue  Drüsen 
und  richtet  sie  zu  Grunde.  Dabei  aber  wachsen  die  Krebsschläuche 
mit  Vorliebe  in  den  Spalten  und  Lymphbahnen,  welche  von  oben 
nach  unten  verlaufen.  Sie  zeigen  daher  gern  eine  Anordnung. 
welche  mit  derjenigen  normaler  Drüsen  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
hat.  Auch  diese  Befunde  werden  gern  im  Sinne  einer  krebsigen 
Umwandlung  der  Schleimhaut  gedeutet.  Im  Ganzen  freilich  ist 
diese  Art  der  Ausbreitung  selten. 

Häufiger  ist  es  schon,  dass  eine  aus  der  Submucosa  in  die 
Schleimhaut  emporgewachsene  Krebsmasse  sich  nun  seitlich  weiter 
ausdehnt  und   dann  die  eben  genannten  täuschenden  Verhältnisse 
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schafft.  Dabei  kann  es  sich  ereignen,  dass  einzelne  Krebsstränge 
in  den  oberen  Lagen  der  Hucosa  wuchern,  hier  Drusen  verdrängen 
und  sich  an  ihre  Stelle  setzen.  Dann  sieht  es,  wenn  die  unteren 
Drnsentheile  zunächst  noch  erhalten  sind,  eo  aus,  als  seien  die 
oberen  Abschnitte  krebsig  umgewandelt. 

Wie  bei  den  Hantcarcinomea,  kommt  es  auch  bei  den  Schleimhant- 
krebsen in  der  Umt;ebang  des  Tumors  zn  allerlei  Umgestaltungen  an  lieit 
Epithelgebilden,  welche  gewöhnlich  als  Vorstufen  des  Carcinoms,  als  Um- 
wandlungen der  Drüsen  in  Krebs gebilde,  angesehen  werden.  Man  bemerkt 
grössere,  längere,  breitere,  dunkler  sich  ßrbende,  manchmal  gescbl&ngelte 


Rand  eines  links  za  denkanden  ^eBchwUiig  zerfajleneo  Ciirriaonia  des  Daimea.  Scliama- 
tiiH'h»  Figat.  Dia  rotbea  Qebilde  emd  dia  kisbBlgsD,  die  normalsa  Drusen  Bind  scbwars,  die 
»iiacDlariB  mncosan  Linear  gezelcbnet.  Di«  KrebBatrKDge  babsn  die  Mnai^ularie  an  zwei  ätelleii 
von    unten   dnrrbbrocben   und  wacheen  ia  dei   Schleimhaut   weiter.      Links  haben  sie  diese 

ginz  vernichtet,  dabei  aber  lam  Tbeü  die  kif-htung  und  nneeräbr«  Cunfleuratton  normaler 
nisen  Gewonnen,  su  dass  sie  eine  krebsize  Umwandtung  der  letzteren  vuitauschen.  Nach 
rei'hta  sieht  man  einige  Driisen  von  links  her  stark  comprlmirt.  In  der  rechten  Hälfte  der 
Zeirbnnng  ist  ein  analoge  kleineres  Feld,  In  welchem  ein  bis  zur  Oberiläcbe  vorgedrunüener 
Krebestrang  von  üben  an  SteUe  einer  normalen  Driise  zn  wachsen  beginnt,  so  da»  es  aus- 
sieht, als  wandle  diese  sieb  von  oben  her  krebsif;  um. 


nnd  solche  Drüsen,  welche  dentlicher  als  sonst  eine  Verzweigung  erkennen 
lassen.  Aber  auch  hier  handelt  es  sich  lediglich  nm  senmdäre  Wuchenmgs- 
processe,  wie  sie  durch  das  Uebergreifen  der  Entzündung  auf  diese  Theile, 
durch  die  hier  vorhandene  Hyperaemie,  durch  Druck  des  Carcinoms  u.  s.  w. 
ausgelöst  werden. 

Bei  dem  Wachsthum  der  im  Innern  von  Organen  entstehenden 
Krebse  lässt  sich  makroskopisch  die  Beziehung  xu  dem  angrenzenden 
Epithel  nicht  so  gut  verfolgen  wie  bei  freien  Oberflächen,  Der  Krebs 
wächst  als  Knoten,  der  sich  entweder  infiltrirend  oder  verdrängend 
ausdehnt.  Im  ersteren  Falle  hängt  er  mit  dem  anstossenden  Ge- 
welie  fest  zusammen,  im  anderen  sieht  man  deutlich  die  Compression 
desselben.   Aber  auch  bei  diesen  Krebsen  kommt  es  nicht  vor,  dase 
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die  benacbbarten  Epitbelien  in  Tbeile  des  Tumors  metamoiphosirt 
TÜrdeD  oder  in  krebsige  Wucherung  gerietben.  Bei  der  Maauna 
s.  B.  siebt  man  immer  nur,  dass  die  vordrängenden  Carcinomzüge 
an  die  normakn  Drügeniheite  heran,  um  sie  herum  und  xwiaAen  ihnen 
kindimikuxiekaen  und  sie  durcb  Druck  vernichten.  Die  nahe  Be- 
rührung der  beiderseitigen  Epitbelien  kann  dann  freilich  unter  Uiu- 
Btändeo  zu  der  irrtbümlichen  Auffassung  fUbren,  als  wUrden  die 
norBa&len  Elpitbelien  zu  Beetandtheilen  des  Carcinoms. 


Fig.  312. 

Dio  kamreicben  duDklecen  ätr£n£t  sebänn  dem 
iD^Dle  Tumorstrün^ewacbBea  BD  Stella lärdan^b  sie 

jebereangBbilder 

_ ans  ivm  Haujitt — , — „ ,  — 

dasB  et  aussieht,  als  habe  sieb  letztere  in  G esc bwu Istzeil en  naigewanaelt. 

Ein  analoges  Verhalten  findet  man  auch  in  der  Leber  (Fig.  312), 
zumal  bei  den  {S.  538)  oben  besprochenen  Tumoren  von  adenom- 
ähnlichem  Bau.  Hier  dringen  die  Krebszellenstränge  oft  in  der 
Längsrichtung  der  angrenzenden  Leberzellenreihen  gegen  diese  vor 
und  richten  eine  normale  Leberzelle  nach  der  anderen  durch  Druck 
zu  Grunde.  Dabei  kann  es  dann  zuweilen  den  Anscheip  gewinnen, 
als  seien  die  Züge  der  Carcinomepitbelien  durcb  eine  Umwand- 
lung der  in  ihrer  Verlängerung  liegenden  Leber z eilenreib en  ent- 
standen. 

Alle  diese  Beobachtungen  über  das  Bandwacbsthum  der  Car- 
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cinome  ergeben  also,  dass  der  Tumor  sloli  lediglioli  dadurch  ver- 
grösBert,  dasa  Beine  eigenen  Elemente  aloh  andauernd  Termehren 
und  in  die  Umgebai^  vordringen, 
niemBls  aber  dadaroh,  daas  angren- 
zende Epithelien  gleicher  oder  an- 
derer Art  aioh  an  der  Prollferation 
betheiligen  und  au  Erebabestand- 
theilen  werden. 

Daa  besprochene  periphere 
Wachsthuin  des  Carcinoms  lässt  sich 
aber  unter  besonderen  Bedingungen 
in  noch  eigenartigerer  Weise  ver- 
folgen, wenn  es  sich  nämlich  um 
einen  nicht  von  einer  Obertiäche  an- 
gegangenen, aber  aus  der  Tiefe  gegen 
sie  andringenden  Tumor  handelt.  Ist 
z.  B.  ein  Mammacarnnom  bis  xur  Epi- 
ilermis  vorgedrungen,  so  vereinigt  sich 
(las  Krebsepithel  mit  den  Leisten 
des  Plattenepithela,  umwächst  und 
verdrängt  sie  oder  wuchert  in  sie 
hinein  und  bildet  in  ihnen  alveolen- 
iihnliche  Complexe  (Fig.  313),  die 
dann  weiterhin  durch  fortschreitendes 
Wachsthum  das  normale  Epithel  ver- 
drängen. In  anderen  Fällen  wird 
dieEpidermisdecke  als  Ganzes  durch 
Dmck  zur  Nekrose  gebracht.  Nie 
wird  das  Plailenepithel  xu  einem  Bestand- 
t/teil  des  Kreises.  Doch  hier  könnte 
man  sagen,  es  handele  sich  um  ver- 
schiedene Epithelarten  und  so  sei 
jener  Uebergang  unmöglich.  Aber 
das  gleiche  Verhalten  lässt  sich  con- 
statiren,  wenn  die  beiderseitigen  Epi- 
fhelien  gltickartig  sind.  Wächst  z.  B. 
(Fig.  298)  ein  auf  der  Innenfläche  u^,*^e?'"'S.„„„„ 
des  Präputiums  oder  auf  der  Glans  "^f""^  sbgBa. 

entstandenes    Carcinom    dui'ch     die 

Dicke  der  Vorhaut  hindurch  bis  an  die  Anssenhaut  des  Penis,  so 
kommt  es  hier  an  Epithel  desselben  Charakters.    Auch  dann  kann 


Fig.  313. 

i^usammenwactaean  sIdsb  hell  nhaltaneii 
Mammac&rrJnomi  mit  einer  IieliM  dMT 
dimkel  een  ei  ebneten  Epldennlg.  An  dnt 
Stellen  Isl  das  Krebeeiilthel  in  die  Epi- 
dermis  blnelDgew&cbBen,   bat   ilu    Ter- 

•  "  ■  nndbUdstBOln 

jmmaiklciTende, 
KSrper. 
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man   sehen,   wie  letzteres  nur  verdrängt  wird,  wenn  auch  die  Grenz- 
bestimmungen   zuweilen  schwierig  sind. 

Äehnlich  ist  ea  in  dem  Falle,  daas  ein  Magenearcinom  nach  Durch- 
brechung der  Magenwand  das  Colon  ergreift  und  in  dasselbe  nach  innen 
wuchert.  Dann  erreichen  die  drilsenähnlichen  Krebsstränge  die 
Di ckdarmscb leimhaut  von  unten  her,  verschmelzen  mit  deren  Drüsen 


Fig,  314. 

»  durch  die 
Drüae  aholicb,  Dacb  aDBseo.    Die  beiden  Epithelarien  stosaen  am  ]«ande  d«r  DnichbrncbaCelle 


rcb  die  E|iideriniB  am  Anitsrande.    Ein  gevnndener 
—  gannflii  Breite  perfiirirt  und  mündet  n —    -'-    - 


oder  schieben  sich  zwischen  sie  vor  und  richten  sie  schliesslich  za 
Grunde. 

An  einer  besonderen,  äusserst  klaren  Stelle  erhebt  man  fol- 
genden Befund.  Wenn  ein  Cylinderxeüencareinom  des  Bectums  am 
Bande  des  Anus  unter  das  hier  befindliclw  Plattenepilhel  w&cbst  (Fig.  314). 
so  durchbricht  er  dasselbe  an  einer  oder  vielen  Stellen  und  kommt 
80  an  die  freie  Fläche.  Dann  könmn  die  Krebssekläuehe  hier  ganx 
nach  Art  von  Drüsenschlduchen  ausmünden  und  es  wird  der  Anschein 
erweckt,  als  seien  hier  ursprünglich  Di-üsen  gewesen,  die  durch 
Tiefenwach sthum  carcinomatös  wurden.  Ein  ganz  ähnliches  Ver- 
halten lernten  wir  aber  bereits  im  Rande  von  Cyiinderzellenkrebsen 
kennen  (Fig.  310  c). 


Die  OeschwüUt«.  gg? 

Im  Anachluss  an  das  WacbBthum  der  primären  Carcinome  muss 
nuD  auch  noch  der  Metastasen  in  KUrze  gedacht  werden,  soweit  sie 
an  irgendwelche  Epithelarteo  anstoseen.  Auch  hier  gilt  die  Eegel, 
daas  niemals  eine  {'mvmndlung  der  letzteren  in  Careinombealandtheik 
stattfindet.  Sie  werden  aosachlieselich  verdrängt  Die  in  Pig.  315 
für  die  Lebennetastasen  dargestellten  Verhältnisse  gelten  also  auch 
für  alle   anderen  Fälle. 

Bisher  haben  wir  nun  allein  die  Frage  in's  Auge  gefnsst,  oh 
an   einen  Krebs   anstossendes  Epithel   in    den  Tumor   einbezogen 


>■ 


H. 


Fig.  315.  Fig.  316. 

Carcinoms  In  die  Lebor. 
IBU  liaben  Bicb  in  den  Oa 

Leberzallenrelben  enMi'reuliend  comiiTimirt. 

werden  kann.  Musaten  wir  diese  Möglichkeit  durchweg  ausschliessen, 
80  werden  wir  es  von  vornherein  ablehnen,  dass  andere  ZeÜarten  xii 
TlniUn  der  Nefubüdung  werden,  bezw.  in  Epithel  umgewandelt  werden 
könnten.  In  der  Litteratur  finden  sich  freilich  auch  heute  noch 
hier  und  dort  dahingehende  Angaben.  So  wird  es  z.  B.  für  möglich 
gehalten,  dass  Muskelzellen  an  der  VergrÖsserung  des  Carcinoms 
theilnehmen  könnten.  Derartige  Anschauungen  basiren  darauf,  dass 
in  der  Umgebung  des  Tumors,  wie  wir  bereits  hervorhoben,  allerlei 
entzündliche,  degenerative  und  regenerative  Vorgänge  ablaufen, 
duirh  welche  zahlreiche  Zellen  entstehen,  die  epithelähnlich  aus- 
sehen können.  Ist  nun  die  Grenze  zwischen  Tumorbestandtheilen 
und  wuchernden  andersartigen  Zellen  nicht  deutlich  zu  sehen, 
schieben  sich  die  Elemente  sogar  zwischen  einander,  so  wird  eben 
dadurch  jene  irrthümliche  Auffassung  nahegelegt. 

Die  Erörterungen  über  das  Wachsthum  der  Carciuome  sollen 
nun   endlich    durch   einige   Bemerkungen   über   die   in   ihnen   vor- 
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kommenden  Zelltheilungsprocesse  abgeschlossen  werden.  Die  Ver- 
mehrung der  Kerne  erfolgt  auf  mitotischem  Wege.  Die  Kem- 
theilungsfiguren  (Fig.  316)  sind  meist  ausserordentlich  zahlreich. 
Aber  sie  zeigen  nicht  immer  regelmässige  Formen.  Einerseits 
kommen  Drei-  und  Mehrfachtheilungen  vor,  andererseits  unregel- 
mässige Figuren,  die  in  einer  Zerlegung  in  zwei  (oder  mehrere) 
ungleiche  Theile  ihren  Ausdruck  finden.  Auf  sie  hat  Hansemann 
aufinerksam  gemacht.  Wir  werden  später  (S.  611)  darauf  zurück- 
kommen. 

IV.  Die  Entstehung  des  Carcinoms. 

Das  Carcinom  nimmt  nur  aus  sich  heraus  an  Grösse  zu.  Das 
angrenzende  Epithel  wird  nicht  in  den  Tumor  hineinbezogen, 
sondern  nur  verdrängt.  Wäre  es  anders,  geriethe  das  benachbarte 
Epithel  in  krebsige  Wucherung,  so  könnte  dieser  Befund  verwerthet 
werden,  um  die  erste  Genese  des  Tumors  aufzuklären.  Das  ist 
nach  unserer  Darstellung  nicht  möglich.  Was  im  Bande  eines 
wachsenden  Carcinoms  geschieht^  kann  uns  keinen  Aufschlttss  über  die 
Anfang  Stadien  gehen.  Diese  müssen  ausschliesslich  für  sich  studvrt  werden. 
Aber  das  ist  eine  nicht  gerade  leichte  Aufgabe.  Denn  der  erste 
Beginn  eines  Krebses  wird  nur  selten  beobachtet  und  noch  seltener 
von  Chirurgen  entfernt.  Das  üntersuchungsmaterial  ist  daher  nicht 
sehr  reichlich. 

In  einem  Punkte  besteht  zunächst  eine  ziemlich  allgemeine 
Uebereipstimmung.  Man  nimmt  meist  an,  dass  die  Stelle,  an  der 
sich  ein  Carcinom  entwickelt,  von  angeborenen  Tumoren  abgesehen, 
für  gewöhnlich  vorher  normal  war,  dass  sie  insbesondere  keine  auf 
entwicklungsgeschichtlichen  Störungen  beruhende  Abnormitäten 
zeigte.  Wir  schliessen  uns  dieser  Auffassung  in  der  Hauptsache 
an,  müssen  aber  bei  Erörterung  der  Carcinomgenese  auf  die  Frage 
noch  einmal  zurückkommen. 

Da  nun  das  Charakteristische  des  Carcinoms  in  dem  schran- 
kenlosen Hineinwachsen  des  Epithels  in  das  Bindegewebe  besteht, 
so  liegt  die  heute  noch  fast  allgemein  angenommene  Vorstellung^ 
nahe,  die  Entstehung  des  Krebses  beruhe  auf  einer  primären  Ver- 
änderung des  Epithels,  welches  dadurch  fähig  werde,  in  die  Tiefe 
und  in  andere  Gewebe  rücksichtslos  vorzudringen. 

Thiersch  nahm  zunächst  an,  dass  das  Epithel  nur  eine  relative  Wachs- 
thumsteigerung  erföhrt,  insofern  das  Bindegewebe  eine  primäre  Schwächung 
erlitte  und  so  das  Eindringen  des  Epithels  gestatte.  Später  hat  man  haupt- 
sächlich oder  ausschliesslich  eine  Qualitätänderung   des  Epithels  in's  Auge 
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gefasst.  Am  meisten  sind  Häuser  und  Hansemänn  dafür  eingetreten.  Aber 
bewiesen  ist  eine  solche  primäre  Umgestaltung  des  Epithels  nicht.  Man 
hält  hauptsächlich  deshalb  daran  fest,  weil  man  anderenfalls  die  Genese 
des  Carcinoms  nicht  erklären  zu  können  glaubt 

Wir  wollen  an  dieser  Stelle  nicht  untersuchen,  ob  die  an- 
genommene Epithelmetamorphose  möglich  ist.  Das  soll  in  dem 
Schlussabschnitt  über  die  Entstehung  der  Tumoren  geschehen. 
Hier  sollen  nur  die  thatsächlichen  Befunde  bei  beginnenden  Üarcinomen 
festgestellt  werden. 

Wenn  man  die  Genese  des  Carcinoms  verstehen  will,  darf  man 
es  nicht  für  sich  allein,    sondern   muss  es   im  Zusammenhang  mit 


a 


Fig.  317. 

Sehema  zur  Krebsgenese,  a  giebt  das  Einwachsen  des  Epithels  in  das  Bindegewebe  wieder, 
wie  es  nach  den  herrschenden  Anschauungen  erfolgen  müsste.  b  zeigt  den  Beginn  der  Krebs- 
entwicklung,   wie   sie   nach  meiner  Ansicht  vor  sich  geht.    Eine  punktiit  dargestellte  neue 

Bindegewebelage  hat  das  Epithel  emporgehoben. 


den  anderen  Tumoren  betrachten.  In  allen  Geschwülsten  aber  ist 
die  wichtigste  Grundlage  die  Trennung  von  Zellen  aus  dem  orga- 
nisohen  Verbände  und  ihr  daraufhin  erfolgendes  selbständiges 
Wachsthum.  Da  aber  die  charakteristischen  Elemente  des  Ejrebses 
die  Epithelien  sind,  so  kommt  auch  für  sie  jene  Lösung  des  Zusammen- 
hanges in  Betracht.  Unsere  Aufgabe  wird  es  also  sein,  festzustellen, 
wie  denn  dieses  Selbständigwerden  der  Epithelzellen  vor  sich 
geht.  Die  Befunde  bei  beginnenden  Carcinomen  müssen  uns  darüber 
aufklären. 

Wenn  jene  Lehre  richtig  wäre,  dass  durch  ausschliessliches 
primäres  Epithelwachsthum  das  Carcinom  entstände,  so  müsste  man 
im  Anfang  nichts  weiter  finden,  als  z.  B.  an  der  Epidermis  eine 
nach  abwärts  in  das  unveränderte  Bindegewebe  erfolgende  Verlängerung 
der  Epithelleisten,  an  der  Schleimhaut  eine  Verlängerung  der 
Drüsen  u.  s.  w.  (Fig.  317  a).  Aber  solche  Bilder  habe  ich  nie  gesehen 
und  auch  von  anderen  Seiten  ist  keine  derartige  Beobachtung  bei 
einem  unzweifelhaften  primären  Carcinom  mitgetheilt  worden.    Viel- 


IS 


370  Neunzehnter  Abscboitt. 

mehr  findet  sich   in   den  Anfängst  adieu   unter   dem  Epithel   stets 

eine,  als  entzündlich  aufzufassende,  mehr  oder  weniger  hochgradige 

Xeubiidung    von  Bindt^eweix 

|i  (Fig.  317  6),  meist  in  Form 

3?  einer  ausgesprochenen  ZeU- 

Is-  Vermehrung,  die  unter  He- 

1,1"  bung  des   über  ihr  liegen- 

r"^  den  Epithels  die  Prominenz 

r0=  der     beginnenden     Ober- 

'a%^  flächencarcinome    bedingt. 

sXa  ^^^  besten  kann  man  das 

g  ?|  an  Hautkrebsen   verfolgen, 

S  g-l  mit  deren  Erörterung  wir 

g|  g.  uns  zunächst  hauptsächlich 

'■^^  beschäftigen  wollen. 

Die    Bindegewebeneu- 

bilduiig     Iiat     einen     sehr 

wechselnden  Umfang,  bald 

ist  sie  sehr  ausgesprochen, 

bald     relativ     geringfügig. 

Gewöhnlich   bietet  sie  das 

Bild  einer  dichten,  zelligen 

Infiltration.  Aber  eshandelt 

i  f  g*  sich  nicht  um  das  alte,  le- 

Ir^.  diglich  mit  Zellen   durch- 

If.^.  setzte,    sondern  um    vöUig 

o.||  ueiiffebildeles  Gewebe,  in  wel- 

^1  =  ehern     auch     viele    junge 

£3:5  senkrecht  oder  schräg  auf- 

^g-g  strebende  Gefässe  vorhan- 

£.2.^  den  sind.   Gerade  aus  ihrer 

<  ET  Gegenwart  und  Anordnung 

llg-  liisst  sich  oft  deutlich  ent- 

l&g  nehmen,  dass  die  zwischen 

PSg!  ihnen    liegende    zellreiche 

1 1  Substanz  neugebildet   sein 

||"  niuss.  Fürdas  Verstäadniss 

»=■  7>,' .";■■•'- -  ■"■::      ■■.,  dei-     Carcinomentwicklung 

ist   aber   vor   Allein  diese 

Einschiebung  einer  neuen  Gewebelagp  zwist-hen  Epithel  und  Corium 

von  Bedeutung. 
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Nicht  immer  tritt  sie  freilich  durch  ihren  Umfang  so  deutlich 
zu  Tage.  In  manchen  Fällen  erkennt  man  nur  eine  relativ  dünne 
Zone  eines  vorwiegend  durch  Wucherung  der  fixen  Zellen  ausge- 
zeichneten proliferirenden  Bindegewebes. 

Das  Epithel  ist  über  dem  wachsenden  Bindegewebe  nicht  un- 
verändert geblieben.    Seine  Dicke  hat  zugenommen,  seine  Leisten 


Fig.  319. 
Ans  dem  beginnendan  ZuneeDcarcinom  der  Fie.  SIR.  ent8])r(ii'lieiid  einer  verwaei^Iienen  GrenK- 
Stelle,    Vax  Bindef^ewebe  ist  in  daa  Eii[tlie1  blneingeuocba^a  und  bst  dessau  E|ntbe1ien  gr- 
treBnt.  so  dass  Jetzt  iiiuzelne  und  grupjiBUttolBe  von  dum  Bindegenebe  aingaai^lilaHseD  stud. 

sind  in  demselben  Maasee,  wie  die  bindegewebigen  Papillen  höher 
wurden,  verlängert.  So  entstehen  also  (Fig.  318)  ganz  ähnliche,  an 
sich  nicht  carcinomatöse  Bilder,  wie  wir  sie  bei  anderen  chronischen 
Entzündungen  der  Haut  sehen. 

Die  Carcinoment Wicklung  geht  aber  nun  über  diese  einfacheren 
Zustände  hinaus.  Das  Epithel  gelangt  in  abnorme  Tiefen,  über- 
schreitet die  ihm  sonst  zustehende  Grenze.  Wir  müssen  die  Ai-t 
und  Weise  dieses  Wachsthuius  verfolgen. 
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Das  VordriBgen  des  Epithels  in  die  Tiefe  kommt  nach  meinen 
Erfahrungen  and  nach  meiner  Auffassung  nicht  durch  ein  ledig- 
lich actives  Hineinwuchern  seiner  Zeilen  zu  Stande.  Vielmehr  han- 
delt es  sich  zunächst  um  eine  passive  Verlagerung,  mit  der  gleich- 
zeitig eine  weitere  Proliferation  verbunden  ist. 

In  den  weitaus  meisten  Fällen  werden  die  Epithelzellen  einzeln 
aus  dem  Verbände  gelöst.  Das  geschieht  durch  ein  Einwachsen 
der  wuchernden  Bindegewebezellen  in  das  Epithel,   zumal  an   der 


Fig.  320. 
Schema  übet  den  Be^D  der  CarcinomgeneBe.    a  zeiet  die  Isallning  roth  ftezelobneter  Eni- 
thellen  dnreh  zwjsclieii  aie  TOrKsdrDnRene  Blndegewebezellea ;  b  sali  andeuteDj  dsM  uMlnekt 
auch   ein   conönnirliCbeB,  krebBlpes  WochBthom  v 


Spitze  der  Zapfen  (Fig.  320).  Einzelne  oder  viele  Epithelzellen 
werden  durch  die  eindringenden  Elemente  aus  dem  Zusammenhang 
mit  den  übrigen  getrennt  und  auf  diese  Weise  in  das  proliferirende 
Bindegewebe  verlagert  (Fig.  319). 

Aber  während  dieses  zweifellos  sehr  langsam  ablaufenden  Vor- 
ganges setzen  die  Epithelien  ihre  Vennehrung  fort.  Da  sie  indessen 
aus  dem  organischen  Verbände  mit  den  gleichartigen  Zeilen  getrennt  sind 
und  da  sie  in  einem  zellreichen  und  gute  Ernährung  bietenden 
Bindegewebe  liegen,  so  werden  sie  bei  ihrer  Proliferation  haupt- 
sächlich in  das  letztere  hineinwachsen  und  sich  in  ihm  weiter  aus- 
dehnen.    Der  räumticke  Zusammenhang  mit  dem  alten  Epithel   geht 
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deshalb  nicht  verloren,  da  ja  eine  völlige  Abtrennung  auf  weitere 
Entfemaug  nicht  stattgefunden  hatte.  Daher  machen  die  noch 
sehr  wenig  vorgeschrittenen  Carcinome  (Fig.  321  a)  den  Eindruck, 
als  bandele  es  sieb  um  ein  directes  Tiefenwacbstbum  des  Epithels. 
Alan  siebt  eben  den  Einwacbsungsprocess  der  Bindegewebezellen 
nicht  mehr,  der  zur  ersten  Verlagerung  der  Epithelien  in  die  Tiefe 
gefuhrt   hatte.     Er  ist   oft  auch   sehr  wenig  ausgedehnt,  erstreckt 


lemit  Über  Krebegenese.  FortaetEung  von  Fig.  Bao:  a  zeigt  du  TletenwaohiUiDiii  der 
tbflUeu,  welche  auf  die  la  Fig.  Süoa  dargeaullte  Welse  iaolirt  wurden  (oder  nftch  SMl 
wacbeen  begonneD);  i  demoDatriit  ein  BpüteTes  SUdlum.     Die  lüte  Epldermia  »  tat  in 


sich  nur  auf  die  unterste  Epithelschicht  und  nur  auf  eine  um- 
schriebene Stelle.  Bann  muas  er  sich  unserer  Beobachtung,  sobald 
das  isolirte  Epithel  zu  wuchern  anfängt,  sehr  rasch  entziehen.  Die 
geringe  Ausdehnung,  in  welcher  zuweilen  das  Eindringen  des 
wachsenden  Bindegewebes  in  das  Epithel  stattfinden  kann,  giebt 
sich  z.  B.  in  Fig.  323  zu  erkennen,  die  einem  beginnenden  Krebs 
der  Gesichtshaut  entspricht,  wie  er  sich  bei  alten  Leuten  aus 
kleinen  prominenten  Stellen  mit  hypertrophischen  Talgdrüsen  ge- 
legentlich entwickelt. 
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Ein  räamlichcr  Zasammenhang  zwischeD  dem  alten  Epithel  und  den 
in  die  Tiefe  vordringenden  Krebsstrftngen  ist  also  auch  nach  der  hier 
entwickelten  Ansiebt  über  die  Krebsgenese  stets  Torbanden.  Wenn  daher 
Petersen  neuerdings  durch  die  Plattenmodellirmethode  diese  Verbindung 
noch  besonders  nachgewiesen  hat,  so  deckt  sich  das  durchaus  mit  meiner 
Auffassung. 

Nun  wird  mir  aber  entgegengehalten,  dasa  die  geschilderten 
Verhältnisse  nicht  immer  zugegen  seien.  Ee  wird  zwar  zugegeben, 
daes  jenes  Sindringen  der  Bindegewebezellen  und  die  Lockerung 
des  Epithels  begünstigend  wirken,  aber  man  hebt  hervor,  dass  sie 
auch  fehlen  können.  Ich  habe  sie  freüicbbei  meinen  Untersuchungen 
bisher  nicht  vermisst,  aber  ick  will  im  Folgenden  vorauasetzen,  dass 
es  in  der  That  beginnende  Carcinome  giebt,  in  denen  ausreichende 


Fig.  322. 
Die  Figur  zeigt  ein  noch  älteren  St^iiim  als  Fie.  B21  li.    Der  Krebs  liegt  frei  zu  Tue.    Er 
hat   an  der  OberHäche   eine  cODtinuirliFhe,  der  BpiilenniB  analugs  Epitlielscbirht  gebildet. 
Bei  a  Btösst  da»  rothe  KrebBepItbel  an  die  normale  Epidermig  an  nnd  nntetn  Öcbst  sie,  beib 
iHt   der  Krebs  eine  strecke  weit  unter  die  normale  E|ii<l«rmis  obne  Zuiammeabang  mit  ilir 

Einwachsungs Vorgänge  des  Bindegewebes  in  das  Epithel  fehlen.  Aber 
auch  in  derartigen  Fällen  müsste  dann  nicht  ohne  Weiteres  an  eine 
active  Tiefen  Wucherung  des  Epithels  gedacht  werden.  Denn  da 
auch  bei  ihnen  eine  entzündliche  Wucherung  des  Bindegewebes 
und  ein  gleichzeitiges  Wachsthuni  des  Epithels  zu  Stande  gekommen 
ist,  so  ergeben  sich  an  beiden  Geweben  eigenartige  Veränderungen 
der  Configuration,  die  für  unsere  Frage  von  Bedeutung  sind. 

Das  sonst  nach  unten  leistenförmig  angeordnete  Epithel  ge- 
staltet sich  nämlich  im  Zusammenhang  mit  der  nach  oben  erfol- 
genden mannigfaltigen  Verlängerung  der  Papillen  kolben-  und  xapfen- 
formig  um.  An  senkrechten  Schnitten  zeigen  solche  beginnenden 
Nenbildungen ,  wie  die  Figur  3241  das  schematisch  wiedergiebt, 
eine  Zusammensetzung  ans  allerlei  kolbigen  Epithelgebilden,  die 
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durch  die  zellig  iaöltrirte  wuchernde  Biudegewebelage  in  ihrer 
Gesammtheit  zugleich  mit  der  oberen  Epitheidecke  in  die  Höhe 
gehoben  wurden  und  sich  zunächst  deshalb  auch  mit  ihren  unteren 
Enden  Über  dem  durch  horizontale  Linien  gekennzeichneten  alten 
Xiveau  der  Cutis  befinden.  Die  Kolben  hängen  zum  Theil  mit  der 
Epidermis  nur  noch  durch  dünne  Züge  zusammen,  zum  Beweis, 
dass  ihr  Wachsthum  gerade  unten  lebhafter  ist  als  in  den  oberen 
Lagen.    Daraus  aber  ergiebt  sich,  dass  im  Schnitt  der  verbindende 


BeEinnendes  HautcBrcinom  des  ütaichtes  Hsd  sieht  eine  rnndliche  durcb  Bindagsn  «bi'n 
bildung  badipRe  PTominenz  mit  slHTkvr  ^e^haTnung  Die  Oreni«  des  gi>liDben«n  E|iitl: 
Kegen    das  zailreicbu  KinduKeu  tlie  ist  iiK'bt  dbprall  d«uthch       Die  BindeKi-uebazelleD  a 


Zug  sehr  oft  nicht  getroflen  werden  wird,  so  dass  von  den  Kolben 
abgeschnittene  Theile  als  scheinbar  isolirte  Felder  zwischen  den 
mit  ihrer  Verbindung  sichtbaren  übrigen  Epithelkörpem  liegen. 

Die  Figur  zeigt  zugleich,  dass  ein  grosseres  Hautgebiet  in  dieser 
Weise  verändert  ist. 

Han  muss  aber  im  Auge  behalten,  dass  der  carcinomatöse  Charakter 
derartiger  Processe  zunllchst  so  lange  noch  nicht  hervortritt,  als  noch  keine 
weiteren  Wacbsthumvorgänge  in  die  Tiefe  stattgefunden  haben.  Denn  die 
eben  geschilderten  Vorgänge  vollziehen  sich  zunächst  aber  dem  normalen 
Niveau.  Ein  Tiefen  wachsthum  kann  allerdings  vorgetauscht  werden.  In- 
dem nämlich  jene  Wucherung  sich  nach  oben  entwickelt,  zieht  sie  die  an- 
grenzende normale  Epidermis  ringsherum   an  sich  in   die  Höhe  (Fig.  324, 
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Fig.  324. 

licliema  zur  Oeneae  des  Carcinoma.  Di«  E|>ldennl8  Ist  in 
neue  Bindsgewebazone  gebohen  und  durcb  glaii'hzeitig  au 
vortCHUKD  maDnigf altig  xapfeD-  und  kolbenfönnig  nmgei 
durch  Ana  Hasser  Stücke  abgetrennt,  die  als  stbeinbar  | 
Ist  an  den  unteren  Enden  mehrerer  Kolben  ein,  rotb  gsze 
getreten.    In  Ilt  ist  die  EntwieMung  des  Krvbsea  weiter 

daB4  er  selbst  frei  zu  Tage  liegt,  links  sieht  man  noch  < 
gende  Vardiänj^ng  der  alten  Epithel  zapfen.  Rechta  stösi 
benachbarte  Epidermis  In  gleichem  Nivuau  an,  während  e 


durch  «ine  punktirt  dargestellte 
b  in  ihm  ablautend«  Wachsthnma- 
iltet.  Van  mebreren  Kolben  sind 
Jiz  ieolirta  Inseln  daliegen.  In  // 
hnetes,  krebslgee  Waohsthnm  ein- 


vergl.  Fifr  296  u.  297).  i 
Zum  Vergleich  darf  alst 
benutzt  wefdeii. 


dass  sie  unter  deren  Niveau  zu  liegen  kommt. 
nur  die   weiter  abliegende  nicht  gehobene  Haut 
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Die  geänderte  CoHfiguration  des  Epithels  hat .  nun  aber  eine 
sehr  bemerkenswerthe  Folge.  Der  zwischen  den  Epithelkolben  und 
der  Epidermis  vorhandene  dünne  Verbindungstrang,  der  manchmal 
kaum  noch  aus  zwei  Zellreihen  besteht,  gestattet  nämlich .  nicht 
mehr  das  Aufrücken  der  vom  Rete  Malpighi  neugebildeten  Zellen 
zur  Oberfläche  der  Haut.  Die  Vermehrung  der  Epithelien  müss 
daher  dauernd  zu  einer  Vergrösserung  der  Kolben  führen  und  das 
um  so  mehr,  als  auf  dejn  gefässreichen  proliferirenden  Bindegewebe 
die  Wachsthumbedingungen  möglichst  günstige  sind.  Schon  daraus 
ergiebt  sich  notwendig  ein  allmähliches  Vorrücken  in  die  Tiefe. 

Aber  es  kommt  noch  etwas  hinzu.  Wenn  wir  nämlich  vorher 
betonten,  dass  durch  Eindringen,  der  Bindegewebezellen  zwischen 
die  Epithelien  eine  Lösung  der  letzteren  aus  dem  Zusai^amenhange 
stattfindet,  so  müssen  wir  jetzt  noch  hervorheben,  das»  at^/t  der 
gesammte  Epithelkörper,  der  über  dem  proliferirenden  Bindegewebe  liegt, 
eben  durch  dieses  eine  Lösung  aus  dem  Verbände  des  Organismus  erfährt. 
Denn  die  zellreiche  neue  Lage  unterbricht  den  physiologischen 
Zusammenhang  zwischen  Epidermis  und  Cutis.  Die  unterste  Epi- 
thelschicht hat  in  der  Norm  ganz  bestimmte  Beziehungen  zum 
Bindegewebe  und  zu  den  Gefässen,  sie  wird  auch  von  der  Cutis 
aus  mit  Nerven  versorgt.  Das  Alles  hat  sich  geändert.  Das  Epi- 
thel bildet  mit  dem  zellreichen  Substrat  nicht  mehr  ein  geschlossenes 
Ganze,  es  ist  von  dem  Bindegewebe  unabhängig  geworden,  die 
neugebildeten  Gefässe  sind  anders  angeordnet;  die  Nervenverbih- 
dungen  sind  mindestens  zum  Theil  verloren  gegangen,  ihre  Con- 
tinuität  ist  durch  die  eingeschobene  neue  Schicht  unterbrochen. 

Die  Veränderungen  bedeuten,  dass  das  Epithel,  bis  auf  die 
Ernährung,  dem  Organismus  gegenüber  selbständig  geworden  ist, 
dass  es  also  als  Ganzes  die  Lösung  av^  dem  Verbände  erfahren  hat, 
die  wir  als  die  Grundlage  der  Carcinomentwicklung  bezeichneten. 

Blicken  wir  nun  auf  jene  kolbigen  Configurationen  zurück,  so 
haben  wir  es  in  ihnen  nicht  nur  mit  Bildungen  zu  thun,  wie  sie  in 
fibroepithelialen  Geschwülsten  vorkommen,  sondern  mit  Epithel- 
haufen, die,  schon  wegen  des  ungenügenden  Oberflächenzusamnien- 
hanges  zu  einem  abnormen  Wachsthum  gezwungen,  nun  auch  noch 
wegen  der  in  dem  eben  besprocheoen  Sinne  erfolgten  Lösung  aus 
dem  organischen  Verbände  ein  selbständiges  Wachsthum  el?enöo 
eingehen,  wie  die  in  jenen  ersten  Fällen  isolirten  einzelnen  Ejpi- 
thelien.  Ihre  Wucherung  wird  aber  nun  hauptsächlich,  sohpTi,  aus 
räumlichen  Gründen,  in  die  Tiefe  erfolgen  und  als  selbständige 
Gebilde  werden  sie  auch  schliesslich  in  das  normale  BiflitegeVebe 

RlBBBRT,  Lehrb.  d.  AUgem.  Pathologie.  87 
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Iimeindringen  und  darin  veiterwachsen  (s.  den  Schlussabschnitt). 
Begünstigend  wirken  dann  noch  besondere,  später  zu  besprechende 
ZeUveränderungen. 

Der  eben  gebrauchte  Vergleich  der  bei  beginnenden  Carcinomen  be- 
stehenden Verhältnisse  mit  den  fil)roepithelialen  Tumoren  giebt  noch 
Veranlassung  zu  dem  Hinweise  auf  die  principielle  Verschiedenheit  beider 
Neubildungen.  Bei  den  fibroepithelialen  Geschwülsten  wfichst  stets  Epithel 
und  Bindegewebe  parallel  in  einem  den  normalen  Verhältnissen  entsprechen- 
den Zusammenhange,  bei  dem  Carcinom  wuchert  das  Epithel  unabhängig 
vom  Bindegewebe.  Daher  denn  die  beschriebene  vielgestaltige  Ck)nfigura- 
üon  des  Epithels  in  den  fibroepithelialen  Tumoren  an  sich  nicht  zum 
Carcinom  führt  Wenn  aber  das  Bindegewebe  in  ihnen  in  eine  lebhaftere, 
den  Zusammenhang  trennende  Neubildung  geräth,  kann  das  Epithel  zu 
selbständiger  Wucherung  kommen.  Das  geschieht  dann  wohl  auch  beson- 
ders an  den  zugleich  passiv  am  meisten  von  der  Oberfläche  getrennten 
Kolben,  die  unter  Umständen,  auch  ohne  dass  ein  Carcin.om  entsteht,  völlig 
von  dem  Deckepithel  getrennt  werden  können,  wenn  nämlich  das  Wachs- 
thum  der  ganzen  Neubildung  so  vor  sich  geht,  dass  die  dUnne  Verbindungs- 
brücke zwischen  einem  tiefliegenden  Kolben  und  der  Oberfläche  allmählicli 
atrophirt.  Ich  habe  durch  Serienschnitte  in  „Papillomen"  der  Haut  solche 
isolirten  Inseln  nachweisen  können. 

Nachdem  wir  aber  nun  die  principielle  Bedeutung  der  sub- 
epithelialen Bindegewebeproliferation  in  der  Trennung  des  Epithels 
aus  dem  organischen  Verbände  erkannt  haben,  könnte  man  auch  noch 
darüber  in  eine  Erörterung  eintreten,  ob  denn  eine  passive  Ver- 
lagerung des  Epithels  in  der  besprochenen  doppelten  Weise  nöthig 
ist,  und  ob  nicht  auch  das  aus  dem  Zusammenhang  gelöste,  selb- 
ständig gewordene  Epithel  an  beliebigen  Stellen,  lediglich  eben 
weil  es  bereits  selbständig  ist,  seine  Unabhängigkeit  zeigen  und  in 
die  Tiefe  hineinwuchem  kann,  etwa  wie  es  Figur  3206  in  den  ersteai 
Anfängen  andeutet.  Ich  möchte  mich  insofern  nicht  unbedingt  da- 
gegen aussprechen,  als  auch  hier  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ein 
passives  Verhalten  des  Epithels  dadurch  gegeben  ist,  dass  bei  dem 
Lebhafteren  Wachsthum  des  selbständigen  Epithels  über  einem 
hyperaemischen  Bindegewebe  an  ein  genügend  rasches  Aufrücken 
der  Zellen  an  dem  unteren  Ende  einer  Leiste  oder  auch  eines 
nicht  kolbenförmigen  Zapfens  nicht  zu  denken  ist. 

Diese  Ueberlegung  scheint  mir  deshalb  werthvoU,  weil  sie  meine  Auffas- 
sung über  die  Carcinom  genese  den  bisherigen  Vorstellungen,  wenigstens  in 
morphologischer  Hinsicht,  wieder  etwas  annähert,  so  dass  sich  der  scharie 
Gegensatz  mildert.  In  biologischer  Hinsicht  freilich  bleibt  die  Verschieden- 
iieit  durchaus  bestehen.  Es  giebt  meines  Erachtens  (s.  u.  S.  610)  keine  primäre 
Veränderung  des  Epithels,  welche  ihm  gestattet,  in  unverändertes  Binde- 
gewebe hineinzuwachsen. 
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Man  kömite  nun  fragen,  wesshalb  nicht  jede  snbepitheliale  Entzündung 
zu  Carcinomentwicklung  führt.  Das  hat  verschiedene  Gründe.  Erstens 
einmal  wirken  die  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  oft  auch  nach- 
theilig auf  das  Epithel  und  hindern  es  im  Wachsthum.  Zweitens  trennt 
nicht  jede  Entzündung  des  Bindegewebes  das  Epithel  in  dem  besprochenen 
Sinne  aus  dem  organischen  Verbände,  denn  es  handelt  sich  bei  ihr  oft  nur 
um  eine  zellige  Infiltration,  nicht  um  die  Bildung  einer  bis  dicht  an  das 
Epithel  reichenden  völlig  neuen  Lage.  Acute  Processe  bewirken  ferner  die 
so  eintretende  Lösung  viel  zu  schnell,  so  dass  Emährungstörungen  fQr  das  - 
Epithel  die  Folge  sind.  Es  werden  also  nur  chronisch  verlaufende,  blut- 
gefössreiche,  die  Ernährung  möglichst  günstig  gestaltende  und  zugleich  jene 
Trennung  herbeiführende  Entzündungen  die  besprochenen  Wirkungen  haben 
können. 

Wenn  wir  uns  nun  bisher  ausschliesslich  mit  dem  Hautkrebs 
beschäftigten,  so  kann  es  doch  keinem  Zweifel  imterliegen,  dass 
unsere  Ausführungen  auch  für  alle  anderen  Carcinome  Gültigkeit 
haben.  Dieselben  subepithelialen  Entzündungen  spielen  auch  bei 
Schleimhäuten  und  Drüsen  eine  Rolle.  Auch  hier  werden  die 
Epithelien  einzeln  oder  haufenweise  aus  dem  physiologischen  Ver- 
bände getrennt. 

Für  alle  Carcinome  also  gelangen  wir  zu  dem  Schluss,  dass 
ein  Tiefenwachsthum  des  Epithels  lediglich  aus  sich  heraus  in 
normales  Bindegewebe  nicht  stattfindet  Die  Möglichkeit  dazu 
muss  dem  Epithel  erst  aufgezunmgen  werden.  Und  das  geschieht 
durch  die  Abtrennung  einzelner  Zellen  (oder  ganser  Zapfen  oder 
eines  ganzen  Epidermisabachnittes)  oder  entsprechender  Theile 
von  Sehleimliäuten  oder  Drüsen  aus  dem  orc^nisohen  Zusammen- 
hange. 

Die  Entwicklung  des  Carcinoms  muss  nun  aber  nicht  nothwendig  in 
die  Tiefe  vor  sich  gehen.  Der  Krebs  kann  sich  auch,  wenigstens  lange 
Zeit  hindurch,  lediglich  nach  aufwärts  entwickeln,  so  dass  ein  ftber  das 
Haut-  und  Scheimhautniveau  prominirender  Tumor  entsteht  (Fig.  295). 
Die  Epithelzapfen  und  -kolben  treiben  immer  neue  seitliche  Auswüchse. 
Die  Neubildung  bleibt  dabei  aber  in  sich  geschlossen  und  springt  als 
solides  Gebilde  vor.  Der  Bau  des  Krebses  ist  dadurch  aber  nicht  prin- 
cipiell  geändert.  Denn  das  Epithel  liegt  auch  hier  in  der  Tiefe  des  Binde- 
gewebes, wenn  dieses  auch  nicht  altes,  sondern  neugebildetes  ist 

Aber  solche  Carcinome  sind  naturgemäss  relativ  gutartig.  Ein  Ein- 
dringen in  normale  Theile  findet  zunächst  nicht  statt  und  damit  ist  die 
Möglichkeit  einer  völligen  Exstirpation  und  des  Ausbleibens  der  Metastasen 
??egeben. 

Für  immer  bleibt  es  allerdings  nicht  bei  dem  nach  oben  gerichteten 
Wachsthum.  Bald  früher,  bald  später  dringen  einzelne  oder  mehrere  Zapfen 
weiter  in  die  Tiefe  (Fig.  32411).  Darin  wird  auch  hier  zweifellos  das 
Eindringen  der  Bindegewebezellen  in  das  Epithel  betheiligt  sein,    wie   es 

37* 
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denn  auch  bei  dem  Wachsthum  weiter  vorgeschrittener  Krebse  eine  zweifellos 
begünstigende  Rolle  spielen  kann.  In  anderen  Fallen  wird  viellekht  das 
Tiefenwachstham  durch  eine  continuirliche  Verlängerung  der  Zapfen  vor 
sich  gehen.  »    . 

Aus  den  bisherigen  Erörterungen  über  die  Histogenese  des 
Carcinoms  ergiebt  sich  nun  aber  ein  wichtiger  Punkt,  den  ich 
stärker  als  bisher  betonen,  muss,  weil  'er  zu  manchen  Missver- 
stäüdnissen  geführt  hat.  Die  primäre  Bindegewebewucherung  dehnt 
sich  nieisi  über  einen  grösseren  Bezirk  aus ,  sie  kann  z.  B.  die  Fläche 
eines  Quadrätcentimeters  einnehmen,  wenn  sie  auch  wohl  nur  selten 
so  umfangreich  sein  wird.  Daraus  lassen  sich  zwei  Folgerungen 
ableiten. 

Wenn  nämlich  erstens,  wie  es  gewöhnlich  der  Fall  sein 
dürfte,  das  Carcinom  in  der  Mitte,  also  den  älteren  Theilen  des 
Bezirkes,  schon  mehr  oder  weniger  aiisgebildet  ist,  so  wird  es  rings 
von  solchen  Abschnitten  umgeben  (Fig.  321  a  und  324  11),  in  denen  es 
bis  dabin  nur  zur  Bindegewebeproliferatiön  und  entsprechenden 
noch  nicht  krebsigen  Epithelwucherung  gekommen  war.  Dann 
hängen  also  die  carcinomatösen  Theile  continuirlich  mit  den  nor- 
malen zusammen  und  es  besteht  die  Möglichkeit^  dass  der  krebsige  Bezirk 
sich  noch  dadurch  vergrössert,  dass  an  jenen  umgebenden  TheHen  ebenfalls 
eine  JsoUritHg  der  EpitheUen  (oder  ein  directes  Tiefenwachsthum)  stattfindet. 
Insoweit  kann  sich  also  in  diesen  frühen  Stadien  ein  Carcinom  noch 
dadorch  vergrössem,  dass  angrenzende  bis  dahin  noch  nicht  krebsige, 
aber  deshalb  dach  nicht  normale  Theile  an  dem  Fortschritt  des 
Tumors  theilnehmen.  In  diesem,  relativ  freilich  nur  geringen  um- 
fange haben  also  diejenigen  Recht,  welche  von  einem  peripheren 
Wachsthum  ded  Oarcinoms  reden.  Meist  allerdings  werden  jene 
noch  nicht  krebsigen  Bandtheile,  weil  sie  langsamer  in  Tiefen - 
Wucherung  gei^athen»  als  die  schon  vorhandene  Neubildung  sich 
ausbreitet,  duröh  das  wachsende  Carcinom  verdrängt  und  vernichtet 
werden  (Fig.  304  III  bei  a). 

Zweitens  aber  ist  aus  jenen  Verhältnissen  die  Möglichkeit 
einer  innerhalb  jenes  Bezirkes  an  mehr  als  einer  Stelle  zugleich  erfolgenden 
Garcinomenturioklung  gegeben.  An  mehreren  Leisten  kann  jene  Epithel- 
abtrennung stattfinden  (und  mehrere  Kolben  können  in  der  an- 
gegebenen Weise  in  Tiefenwucherung  gerathen)  (Fig.  320,  321  a 
und  324  II). 

Diese  Verhältnisse  würden  also  den  Befunden  entsprechen,  die  Pbtebskk 
durch  die  Plattenmodellirmethode  festgestellt  und  die  er  unter  der  Bezeich- 
nung multicentrische  Genese  des  Carcinoms  zusammengefasst  hat.  Sie  ent- 
halten also  kein  Bedenken  gegen  meine  Auffassung  der  Krebsentwicklung. 
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Wenn  aber  der  Ej^ebs  innerhalb  eines  entzündlichen  Bezirkes  an 
mehreren  Stellen  entstanden  ist,  so  werden  diese  doch  bald  bei 
weiterem  Wachslhum  zasammenfliessen.*  Dann  habön  wir  ebensogut 
einen  in  sich  geschlossenen  Tamorkörper  vor  uns,  wie  in  jenen  Fällen, 
iä  denen  nur  an  einem  Punkte  die  Genfese  einsetzte.  Der  Krebs 
hildet  dann  gegenüber  dem  umgel^endett  0>e!webe  ein  Ganzes  und 
breitet  sich  in  dieser  Form  l0diglioh  dul^oh  Zunahme  seiner 
oigenen  Elemente  Weiter  aus.  Wie  das  vor  sich  geht,  mögfen  die 
schematischen  Figuren  321,  322  und  324  illustriren.  Figur  321 
zeigt,  wie  die  in  a  nur  einfach  verlängerten  Epithelzapfen  in 
mannigfaltiger  Weise  wurzeiförmig  in  die  Tiefe  uiid  seitlich  unter 
die  angrenzende  Haut  gewachsen  sind.  Die  Figur  soll  zugleich 
zeigen,  wie  die  alte  Epidermis  (c),  von  der  die  Krebsentwicklung 
ausging,  bald  nekrotisch  und  abgestossen  wird,  so  ^ass  nun  an 
ihrer  Stelle  das  Carcinom  freigelegt  wird.  Figur  322  lehrt  sodann, 
wie  dieses  Freiliegen  vollendet  ist  und  wie  jener  nicht  seltene  Fall 
(s.  0.  S.  558)  eingetreten  ist,  dass  das  Krebsepithel  eine  neue  conti- 
nuirliche  Decke  gebildet  hat,  von  der  nun  bei  o  ein  seitliches  Vor- 
dringen unter  die  anstossende  Epidermis  in  directer  Anlagerung 
an  dieses  stattfindet,  während  bei  h  eine  ünterwachsung  vor  sich 
geht.  Figur  324  III  zeigt,  wie  die  aus  II  hervorgegangiene  krebsige 
Neubildung  rechts  die  früher  vorhandenen  kolbigen  Epithelgebilde 
verdrängt  und  völlig  zerstört  hat,  so  dass  sie  selbst  frei  zu  Tage 
tritt,  während  man  links  noch  sieht,  wie  das  vor  sich  geht.  Hier 
werden  gerade  die  alteii  Epithelkolben  von  unten-  und  rechts  her 
verdrängt.  An  beiden  Seiten  sind  zugleich  Krebskolben  an  die 
Unterfläche  der  Epidermis  herangewachsen. 

Insbesondere  sei  aber  hier  noch  betont,  dass,  wenn  das  Car- 
cinom einmal  über  seinen  ersten  Anfang  hinaus  ist,  in  seinem 
Rande,  an  der  Grenze  gegen  das  normale  Epithel  durchaus  keine 
xelUge  Infiltration  mehr  vorhanden  zu  sein  braucht.  Denn  der 
wachsende  Krebs  wächst  auch  in  völlig  unveränderte  Theile  hinein. 
Man  darf  aber  daraus  nicht  etwa  folgern  wollen,  wie  es  vielfach 
geschehen  ist,  dass  nun,  weil  am  Bande  die  Bindegewebewuöherung 
fehle,  sie  auch  im  Beginn  der  Tumorbildung  nicht  vorhanden  ge- 
wesen sei.  Erste  Entstehung  des  Carcinoms  und  Wachsthum  des 
fertigen  Carcinoms  sind  eben  zwei  principieU  verschiedfne  Vorgänge, 
die  von  denen,  welche  meiner  Auffassung  entgegentraten,  meist 
nicht  genügend  auseinandergehalten  worden  sind.  Daraus  folgt 
aber,  dass  es  durchaus  unzulässig  ist,  aus  den  Bandth eilen  eines 
Krebses  einen  Schluss  auf  die  erste  Entstehung  zu  machen. 
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Alle  die  hier  zuletzt  entwickelten  Gesichtspunkte  gelten  natürlich 
auch  für  Schleimhaut-  und  andere  Carcinome. 

Die  bindegewebige  Proliferation,  welche  die  Elrebsentwicklung 
einleitet,  ist  zweifellos  etUxmuUichtr  Natw.  Sie  entspricht  der  That- 
sache,  dass  ein  Carcinom  sehr  gern  auf  einem  durch  lange  Zeit 
entzündlich  gereizten  Boden  entsteht.  Die  Entzündung  kann  aus- 
gelöst werden  durch  traumatische,  chemische  und  bacterielle  Ein- 
wirkungen. Wir  kennen  den  Paraffinkrebs,  der  bei  Paraffinarbeitem 
an  den  Armen,  den  Schomsteinfegerkrebs,  der  unter  der  Einwirkung 
des  Busses  am  Scrotum,  den  Lippenkrebs,  der  bei  Leuten,  die  ge- 
wohnheitsmässig  Pfeife  rauchen,  sich  ausbildet;  wir  haben  Ver- 
anlassung, dem  Rauchen  überhaupt  und  auch  dem  Alkohohl  Be- 
deutung für  die  Genese  des  Zungen-  und  Oesophaguskrebses  zuzu- 
schreiben. Unter  den  bacteriellen  Entzündungen,  welche  gelegentlich 
die  Basis  für  ein  Carcinom  abgeben,  ist  die  Tuberculose  zu  nennen. 
Es  ist  femer  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wahrscheinlich,  dass 
auch  andere  Mikroorganismen  als  die  Erreger  der  primären  ent- 
zündlichen Processe  in  Frage  kommen  können.  Dieser  Gesichts- 
punkt soll  uns  im  Schlussabschnitt  noch  einmal  beschäftigen. 

Nun  wird  man  einwenden,  dass  Entzündungen  an  epithel- 
bedeckten Flächen  und  in  epithelialen  Organen  so  häufig  seien  und 
dass  doch  nur  selten  Carcinome  entständen.  Man  hat  auch  wohl 
gesagt,  dass  ein  Eindringen  von  Zellen  in's  Epithel  oft  vorkäme 
und  doch  der  Krebs  ausbliebe  (vergl.  S.  579). 

Aber  es  kommt  auf  die  Datier  der  Entzündung  an.  Das  Epithel 
wird  bei  acuten  Processen  durch  den  Entzündungerreger  geschädigt 
und  im  Wachsthum  beeinträchtigt.  Wenn  es  aber  wirklich  durch 
das  Eindringen  der  Bindegewebezellen  isolirt  wird,  so  geschieht 
das  doch  zu  rasch,  um  den  Epithelien  die  Möglichkeit  zu  ge- 
währen, sich  an  die  neuen  Verhältnisse  zu  gewöhnen.  Sie  gehen 
vielmehr  zu  Grunde.  Die  Bedingungen,  unter  denen  die  Zellen  im 
Bindegewebe  existiren  müssen,  sind  ja  abnorme  und  deshalb  un- 
günstige. Erst  allmähliche  Anpassung  macht  die  Epithelien  zur 
Wucherung  fähig. 

Auch  das  als  möglich  angenommene  continuirliche  Tiefenwachs- 
thum  kann  nur  erfolgen,  wenn  das  aus  dem  Zusammenhang  getrennte 
Epithel  sich  an  die  geänderten  Verhältnisse  gewöhnt  hat. 

Aber  zur  Entwicklung  eines  Carcinoms  ist  nun  nicht  aus- 
schliesslich, wenn  auch  thatsächlich  fast  ausnahmslos,  ein  entxündlieft 
neugebildetes  Bindegewebe  erforderlich.  Auch  in  papillären  und 
polypösen    Erhebungen    der    Haut    und    der    Schleimhaut    können 
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^-ielleicht  einmal  die  Bedingungen  zu  einem  selbständigen  Wachsthuin 
des  Epithels  gegeben  sein.  Wenn  bei  Jahre  langer  Dauer  solcher 
Neubildungen  das  Epithel  sich  allmählich  wegen  der  geänderten 
Emährungsverhältnisse  oder  wegen  Fehlens  oder  Unterganges  der 
Nerven  etc.  von  dfem  übrigen  Körper  emancipirt  und  wenn  ihm 
andererseits  hier  und  da  in  tiefreichenden  Kolben  der  ausreichende 
Zusammenhang  mit  der  Oberfläche  genommen  ist,  dann  wird  es  bei 
weiterer  Proliferation  gezwungen,  in  das  Bindegewebe  hineinzu- 
dringen. So  mag  wohl  zuweilen  die  Entstehung  eines  Carcinoms  aus 
einem  Magen-  oderRectumpoljpen  zu  deuten  sein,  obgleich  auch  hier 
für  gewöhnlich  entzündliche  Processe  in  Betracht  kommen  werden. 

Die  Carcinomgenese  bedarf  aber  schliesslich  noch  einiger  allgemeiner 
Bemerkungen.  Wir  zeigten  am  Eingang  dieses  Abschnittes,  die  Stelle,  an 
der  ein  Carcinom  gefunden  wird,  sei  ftir  gewöhnlich  vorher  normal  ge- 
wesen. Aber  wir  erwähnten  eben  das  Hervorgehen  von  Carcinomen  aus 
congenitalen  Polypen.  Das  bringt  uns  auf  den  Gedanken,  ob  nicht  häufiger 
als  man  annimmt,  die  Stelle  des  Tumors  irgendwie  bereits  vorher  gekennzeichnet 
war.  Man  könnte  dafür  anführen,  dass  das  Carcinom  mit  Vorliebe  be- 
stimmte Stellen  befällt,  so  die  Lippen,  den  Pylorustheil  des  Magens,  das 
Orificium  externum  uteri,  den  mittleren  Theil  des  Oesophagus.  Doch  sagt 
man  nun,  das  seien  alles  Orte,  an  denen  bestimmte  Reize  besonders  intensiv 
einwirkten,  und  es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  das  far  die  meisten  Fälle 
zutreffen  dürfte  und  dass  so  die  carcinomerzeugenden  subepithelialen  Ent- 
zündungen entstehen.  Aber  man  darf  doch  auch  daran  denken,  dass  gerade 
deshalb  der  Krebs  besondere  Lieblingstellen  befällt,  weil  hier  vorher  irgend 
eine  normale  Gewebeeinrichtung  oder  eine  abnorme  Eigenthtimlichkeit  be- 
stand, welche  die  Schädlichkeit  leichter  als  anderswo  zur  Geltung  kommen 
liess.  Es  fehlt  hier  noch  an  ausreichenden  Untersuchungen,  aber  auf  den 
einen  Punkt  möchte  ich  hinweisen,  dass  die  Carcinome  des  Oesophagus, 
welche  in  der  Höhe  der  Bifurcation  der  Trachea  vorkommen,  vielleicht 
nicht  so  ganz  selten  aus  kleinen  Ausbuchtungen  sich  entwickeln,  die  wir 
Divertikel  nennen  und  hier  als  sogen.  Tractionsdivertikel  vorkommen.  Bei 
den  Carcinomen  des  Ovariums  mag  manchmal  das  Vorhandensein  von 
Urnierenresten  die  Grundlage  der  Carcinomentwicklung  abgeben.  (Vergl. 
den  Schlussabschnitt.) 

V.  Das  Carcinom  der  serösen  Häute. 

Die  bisher  besprochenen  Carcinome  leiteten  sich  von  Zellen 
ab,  welche  allgemein  als  Epithelien  bezeichnet  werden.  Ihnen 
gegenüber  nehmen  die  Tumoren  eine  besondere  Stellung  ein,  welche 
von  den  platten  Zellen  des  Peritoneums^  der  Pleura  und  des  l*oricrn'df< 
ausgehen.  Denn  diese  Ausgangelemente  haben  in  der  Norm 
eine  von  dem  gewöhnlichen  Epithel  abweichende  Beschaffenheit 
und  werden  auch  nicht  durchweg  als  solche  anerkannt.  Aber  von 
den  meisten  *Seiten  geschieht  es,  und  da,  abgesehen  von  entwick- 
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lungsgeschichtlichen  Grundlagen  neuerdings  auch,  morphologische 
Stützen  gewonnen  wurden,  so  ist  es  zur  Zeit  am  besten,  sie  als 
Bpithelien  zu  bezeichnen  und  demgemäss  die  durch  ihre  Wuch'erun;»^ 
entstehenden  Neubildungen  zu  den  Carcinomen  zu  stellen.  Auch 
die  Structur  dieser,  im  Ganzen  allerdings  seltenen  Geschwülste 
spricht  dafür.  Denn  die  Zellen  haben,  wie  wir  das  als  eine  ihnen 
zukommende  Eigenthümlichkeit  früher  (S.  310)  hervorhoben,  eine 
cubische  Gestalt  angenommen  und  sind  strangformig,  ganz  nach 
Art  eines  Carcinoms  angeordnet. 

Die  Tumoren  wachsen  in  Gestalt  flacher,  confluirender  Knoten 
und  Stränge  hauptsächlich  in  der  Fläche  der  serösen  Häute,  breiten 
sich  immer  weiter  aus  und  verhalten  sich  auch  im  üebrigen  ähnlich 
wie  die  Carcinome. 

Durch  hyaline  Umwandlung  können  cylindromähnliche  Neu- 
bildungen entstehen.  Auch  hat  man  Gallertkrebse,  deren  Herkunft 
aus  Schleimhautepithel  sich  nicht  nachweisen  liess,  als  Geschwülste 
des  peritonealen  Epithels  aufgefasst. 

Ohne  die  Ableitung  aller  solcher  seltenen  Tnmoren  von  dem  serösen 
Epithel  direct  anzweifeln  zu  wollen,  möchte  ich  doch  betonen,  dass  ge- 
nügende Gründe  dafür  nicht  immer  vorliegen.  Das  Angrenzen  an  das,  ev. 
cubisch  angeschwollene  Epithel  der  Umgebung  ist  ein  völlig  werthloses 
Kriterium,  da  es  eine  secundäre  Vereinigung  des  wachsenden  Tumors  be- 
deutet. Ein  Schluss  ist  eigentlich  nur  per  exclusionem  möglich.  Wenn 
eine  andere  Genese  fehlt,  darf  man  das  Epithel  der  serösen  Häuteheran- 
ziehen. 

VT.  Das  Chorionepitheliom. 
Das  Chorionepithelioma  malignum  (Marchand)  ist  eine  ent- 
weder, aber  seltener,  im  Anschluss  an  eine  normale  Geburt,  oder 
häufiger  an  eine  abnorm  verlaufene  Schwangerschaft  (Abort,  Blasen- 
mole) entstehende,  im  Uterus  sich  entwickelnde,  in  dessen  Mus- 
culatur  und  Blutgefässe  hineinwachsende  Geschwulst.  Der  Name 
ist  von  dem  wichtigsten  und  allein  charakteristischen  BestandtheiU 
dem  Epithel  abgeleitet,  welches  von  dem  Ueberzug  der  normalen 
oder  durch  Oedem  vergrösserten  Placentarzotten  abstammt.  Dieser 
Zottenbelag  bildet  eine  zusammenhängende  vielkemige,  mit  riesen- 
zellenähnlichen  Sprossen  versehene  Protoplasmamasse,  das  Syncytium. 
Darunter  liegt  in  früheren  Entwicklungstadien  eine  andere  Schicht 
cubischer  Zellen,  die  LANGHANs'sche  Schicht. 

Die  Abstammung  des  Syncytiums  wird  noch  nicht  einheitlich  beurtheilt. 
Die  Einen  halten  es  fQr  fötaler,  die  Anderen  far  mütterlicher  Abkunft. 

Die  Geschwulst  wurde  als  charakteristischer  Tumor  zuerst  vo» 
Saenger  beschrieben  und  als  Sarcoma  deciduo-cellulare  aufgefttsst    Nachher 
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haben  sich  ausseFordentlicb  zablreiobe  Aotoreii  mit  ihr  beschäftigt,  besonders 
Makchans,  vou  dem  der  jetzt  meist  gebränchlicbe  Name  herrührt.  Die  Ab- 
leitung vom  Zelltiberzng  der  Placentarzotten ,  insbesondere  von  dem  Syn- 
cytium  ist  noch  nicht  atlscitig  anerkannt.  Man  ISsst  die  Nenbildang  auch 
wohl  aus  dem  Bindegewebe  oder  ans  Endothel  hervorgehen.  Es  ist  viel- 
leicht auch  möglich,  dass  die  aus  Piacentartheilen  stammenden  Geschwfliste 
nicht  alle  gleicher  Art  sind.  Die  Entscheidung  ist  deshalb  so  schwierig, 
weil  man  eben  einer  fertigen  Geschwulst  den  Ausgangspunkt  nicht  sicher 
mehr  ansehen  kann.  Wenn  man  aber  den  Zusaniinenharg  mit  normalen 
Theilen  verwerthen  zu  kflnnen  glaubt,  so  ist  zu  beachten,  dass  darin  nur 
der  Ausdruck  eines  secundären  Zusammenwachsens  zu  sehen  ist  (vergl.  S.431'). 
Am  besten  begründet  ist  jedenfalls  die  syncytiale  Abkunft. 


Das  wuchernde  Syncytium  behält  in  der  Neabilduug  (Fig.  325) 
durchweg  oder  zum  Theil  seine  Eigenthümlicbkeiten  bei,  es  wächst 
in  umfangreichen  vielkemigen  Protoplasmakörpern,  aber  auch,  in 
isolirten  vielgestaltigen  Riesen-  und  einkernigen  Zellen,  die  sich 
epithel  ähnlich  aneinander!  egen.  Alle  diese  Zellgebilde  ordnen 
sich  gern  häufen-  und  strangweise  an  und  dringen  so  nicht  selten, 
ähnlich  wie  das  Epithel  im  Carcinom,  in  die  Uteruswand  ein,  deren 
liestandtheile  vernichtet  werden.  Vielfach  aber  sieht  man  die  Zellen 
auch  mehr  vereinzelt  wachsen  und  findet  sie  in  dieser  Form  auch 
gern  in  geringer  und  grosser  Menge  in  den  Blutgefässen  der  Uterus- 
wand. 
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Die  Kerne  sind  von  sehr  wechselnder  Grösse  und  Form,  manch- 
mal wahre  Riesenkeme. 

Makroskopisch  zeichnet  sich  der  Tomor  durch  eine  dunkel- 
rothe  blutreiche,  schwammige,  an  der  freien  Fläche  unebene,  knollige 
Beschaffenheit  aus.  Die  inneren  Lagen  bestehen  vorzugsweise  aus 
geronnenen  Massen,  Fibrinbalken  und  -Netzen,  deren  Maschen  von 
Blut  eingenommen  werden.  Hier  finden  sich  nur  wenige  Tumor- 
zellen. Sie  werden  meist  erst  zahlreicher  und  ordnen  sich  in  der 
angegebenen  Weise  an  der  Grenze  gegen  das  Uterusgewebe  und  in 
letzterem  selbst. 

Das  Ohorionepitheliom  ist  ein  Tumor  von  höchster  MalignUät 
Er  recidivirt  und  macht  in  Lunge,  Milz,  Leber  etc.  Metastasen, 
die  aus  dem  Hineinwachsen  in  die  Blutgefässe  des  Uterus  leicht 
verständlich  sind  und  ein  ähnliches  Aussehen  haben,  wie  die  pri- 
märe Geschwulst.  Sie  verdanken  ihre  rothe  Farbe  einer  ausgiebigen 
Haemorrhagie,  so  dass  sie  mit  haemorrhagischen  Infarcten  ver- 
glichen werden  können.  Die  Entwicklung  der  Tumorzellen,  die 
hier  in  der  Hauptsache  ebenso  aussehen,  wie  im  Uterus,  ist  in  ihnen 
meist  nicht  beträchtlich  und  manchmal  geringfügig. 

Für  die  Geschwulstlehre  im  Allgemeinen  ist  das  Ohorionepi- 
theliom deshalb  von  grossem  Interesse,  weil  es  sich  entwickelt  aus 
Bestandtheilen  der  normalen  oder  pathologischen  Placenta,  die 
nach  dem  Abort  oder  der  Geburt  im  Uterus  zurückblieben,  also 
aus  Organth eilen,  die  nicht  organisch  in  den  Organismus  eingefiigt 
sind, 

Vn.  Carcinome  aus  abgesprengten  Theilen  der  Nebenniere. 

In  dem  Abschnitt  über  die  Missbildungen  setzten  wir  aus  einander 
(S.  402),  dass  eine  Absprengung  und  Verlagerung  von  kleineren  Ab- 
schnitten der  Nebenniere  auf  und  in  die  Nierenrinde  ein  häufiges  Ereig- 
niss  ist,  dass  aber  das  gleiche  auch  im  Ligamentum  latum  -und  im 
Samenstrang  bis  zum  Nebenhoden  henmter  vorkommt  Für  die 
Geschwulstlehre  ist  dieser  Umstand  dadurch  von  Bedeutung,  dass 
sich  unter  Umständen  aus  den  abgetrennten  Theilen  Tumoren  enhoickeki 
können^  welche  in  ihrem  Bau  so  viele  charakteristische  Eigenthüra- 
lichkeiten  beibehalten,  dass  man  ihre  Abkunft  meist  leicht  fest- 
stellen kann. 

Die  Zellen  sind  nämlich  in  der  der  Nebenniere  zukommenden 
Form  von  parallelen  Strängen  angeordnet  und  sitzen  den  Blut- 
gefässen fast  unvermittelt  auf  (Fig.  326).  Selbstverständlich  ist 
dieses  Gefüge   nicht   so   regelmässig  wie  in  dem  normalen  Organ. 


•j 
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Anch  handelt  es  sich  immer  nur  um  eine  Uebereinatimmung  mit 
der  Nebennierenrinde,  während  die  Marksubstanz,  wie  zumeist  anch 
in  jenen  verlagerten  Abachnitten,  uuvertreten  ist. 

Neben  der  Lageningeweise  der  Zellen  ist  anch  ihr  Gehalt  an 
FetteubBtanzen  der  gleiche  wie  in  der  Binde  der  Nebenniere.  Das 
ProtoplaBma  ist  also  mit  dichtgedrängten  glänzenden  Tröpfchen 
durchsetzt.  Doch  kann  diese  Beschaffenheit  in  manchen  Theilen 
des  Tumors  ganz  fehlen  oder  wenig  ausgeprägt  sein. 

Der  Fettgehalt  giebt  den  Tumoren  eine  gelbe,  meist  schwefel- 
gelbe Farbe,  so  dass  man  schon  daran  die  Diagnose  bei  blossem 
Auge  mit  einiger  Sicherheit  stellen  kann. 

Diese  eigenartigen 
Neabildungen ,  deren  Be- 
deutung P.  Gbawitz  er- 
kannt und  begründet  hat, 
bilden  in  der  Niere  rund- 
liche, ziemlich  scharf  von 
der  Umgebung  abgesetzte 
Knoten  (Fig.  327),  die,  so- 
lange sie  klein  sind,  haupt- 
sächlich in  der  Binde  sitzen, 
aber    nach     aussen   mehr  pj«  32g. 

oder  weniger  prominiren.  *„«  BtaemNabennlBrenf^^cinom  a«rNie«.  H.iisi»l>t 
Hnüfcr  urii/<}iaiiii  ein  vnr-  zwei  helle,  der  NebeiuilerenHude  analoge  ZellBtrSni», 
oiiuki;!  ^  «riM.uaeu     Bie       »ur       ^j^  ^^^jj  ^cbiotle  gefasshaltlgs  SepU  Betrennt  sind. 

Allem  in  die  Niere  tiefer 

hinein,  verdrängen  allseitig  die  Kinde  und  nach  unten  die  Mark- 
substauz  mehr  und  mehr,  behalten  aber  in  ihrem  äusseren  Umfange 
rundliche  oder  doch  rundlich-knollige  Formen  und  sind  gegen  den 
manchmal  nur  kleinen  Nierenrest  makroskopisch  gut  begrenzt.  Auf 
der  Schnittfläche  sind  sie  meist  lappig  abgetheilt  und  zeigen  neben 
den  vorwiegend  gelben  Abschnitten  auch  solche  von  röthlich-gelber, 
rötblicber  und  bräunlicher  Farbe,  femer  Haemorrhagien  und  Ne- 
krosen in  wechselnder  Ausdehnung. 

Die  klinische  Bedeutung  dieser  Geschwülste  liegt  neben  der 
Zerstörung  der  Niere  vor  Allem  darin,  dass  sie  in  das  Nierenbecken 
einerseits,  besonders  aber  in  die  Blutgefässe,  vor  Allem  in  die  Venen 
andererseits  hineinwachsen.  In  letzteren  können  sie  durch  den 
Stamm  der  Yena  renalis  bis  in  die  Cava  inferior  und  bis  in  das 
Herz  vordringen.  In  einem  Falle  sah  ich  den  Tumor  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  hineinhängen.  Da  nun  die  Neubildung  eine  weiche 
Conaistenz  hat,  so  werden  sich  leicht  Zellen  und  Complexe  von 
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solchen  ablösen,  mit  dem  Blutstrom  verschleppt  werden  und  Meta- 
stasen machen. 

Die  Entstehung  der  Neubildung  fallt  meist  in  das  mittlere  and 
höhere  Alter. 

Wessbalb  im  eiozelaen  Falle  der  abgesprengte  Nebenuierenab- 
schnitt  zur  Geschwulstbildnng  fUhrt,  lässt  sich  aus  dem  fertigen 
Präparat  nicht  mehr  entnehmen.  Ich  stelle  mir  vor,  dass  die  Tu- 
moren nicht  aus  solchen  häufig  vorkommenden  Nebennierenkeimen 
hervorgehen,  welche  scharf  gegen  die  Niere  abgegrenzt,  einen  in 
sich  organisch  aufgebauten  Abschnitt  darstellen,  sondern  dass  sie 
entstehen  aus  solchen  Theilen,  die  in  uwegelmassiger  Form  ohne  «ree 


^'al)SIUlle^etleu*cl^am  der  Niere.  Daicbschnitt.  NatUrl.  OräM«. '  Der  Tumor  bUd«t  «inen  icliarr 

abgegrenzMo,  uos  mabrerBn  Knollen  bcst^bendan  hell  BUBsebeuden  Kfirper,  der  sich  von  dem 
umgebenden  Kieiengea  ebs  deutlicb  abhebt. 

binde  ff ewebige,  kapaelartige  Begrenzung  in  die  Nierenrind«  versprengt 
wurden,  so  dass  ihre  einzelnen  Theile  zwischen  die  Hamcanälchen 
hineingeriethen  und  den  typischen  Zusammenhang  mit  den  anderen 
verloren.  Derartige  Verlagerungen  sieht  man  relativ  selten  und 
daraus  würde  sich  die  geringe  Häufigkeit  der  malignen  Neubildungen 
erklären  gegenüber  der  grossen  Zahl  versprengter  Nebennierenab- 
schnitte.  Auch  solche  möglichst  isolirten  Keime  können  allerdings 
liegen  bleiben,  ohne  zu  einem  malignen  Tumor  zu  werden.  Wenn 
aber  ein  wachsthumfördemder  Einfluss,  etwa  eine  auch  bei  den 
weichen  Naevi  (a.  S.  .')09)  in  Betracht  gezogene  Hyperaennt,  sie 
trifft,  so  beginnt  die  rascher  fortschreitende  Vergrösserung,  AucU 
dann  nimmt  der  Tumor  zunächst  nur  expansiv  zu.  '  Er  bleibt  ab- 
gegrenzt und  verdrängt  das  Nierengewebe,  Aber  wenn  er  dann 
liier  oder  dort  auf  ein  Gefäss,  etwa  eine  Vene,  trifft  und  deren 
Wand  durch  Druck  zum  Schwund  bringt,  so  wuchert,,  er  nun  in 
das  Lumen  hinein  und  kann  Metastasen  machen. 
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Der  Tuhkit  hat  also  Vbrstadien,  die  nickt  carcinomatös  sind  und 
die  dauernd  als  solche  bestehen  bleiben  können.  Bine  Orenxe 
xwischen  dem  gutartigen  und  dem  bösartigen  Zustand  giebt  es  nicht. 

Die  Bezeidinung  Caremerm  glaube  ich  auf  den  Tumor  anwenden  zu 
sollen,  weil  die  Nebenniere  nach  den  nenest«n  Untersncli inigen  ebensogut 
wie  die  Niere  als  ein  epitheliales  Organ  anzusehen  und  von  der  Umierc 
abzuleiten  ist. 

o)  Das  G-liom. 

Durch  "Wucherung  Ton  GUazellen  entstehen  Tumoren,  die  wir 
aiiom  nennen  (Fig.  32S).  Jene  die  Stützsubstanz  des  Centi'alnerren- 
syatems  zusammensetzenden 
Zellenzeichnen  sich  durch  die 
Bildung  zahlreicher  feinster 
nach  allen  Seiten  ausstrahlen- 
der Fäsercben  ans,  die  aber 
nach  Wbiöbbt  nicht  als  Fort- 
sätze des  Protoplasmas  anzu- 
sehen, sondern  von  ihm  unab- 
hängig sind  und  an  den  Zellen 
lediglich  vorbeiziehen.  Ändere 
sind  allerdings  der  Meinung, 
dass  sie  mit  dem  Protoplasma 
zusammenhängen,  aber  ihm 
gegenüber  eine  besondere 
DifTerenziruDg  besitzen. 

Aus  solchen,  manchmal  Fig.  32& 

zwei- und  mehrkemigenZellen    Ans  eiD«m  buten  Qiiom.  Uui  aicbt  tnnf  gross« 
nebst  ernährenden,  meist  sehr  unten  ncbts  ein  oefia«. 

zarten  Gefässen  besteht  das 

reine  Gliom.    Daneben  änden  sich  zuweilen  noch  andere,  nachher  zu 
'  «rwäbnende  Bestandtheile. 

Das  Gliom  findet  sich  fast  ausschliesslich  im  Centralnervenai/slem 
und  dem  Auge,  daneben  nur  noch  sehr  selten  in  benachbarten  Ab- 
schnitten einiger  Himnerven. 

Nach  der  Consistenz  unterscheiden  wir  harte  und  weiche 
Formen.  In  jenen  sind  die  Zellen  und  Fibrillen  enge  aneinander- 
gedrängt,  in  dieser  liegen  sie  lockerer  zusammen,  zwischen  ihnen 
befinden  sich  viele  Gefässe  und  reichlichere  IntercellularfiUssigkeit. 

Die  harten  QUomen  kommen  hauptsächlich  an  der  Innenfläche 
der  Ventrikel  vor,   die  weichen  in   der  Substanz  des  Gehirns  und 
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Rückenmarkes.    Erstere  bilden  in  die  Höhlen  Yorspringende,    gut 
umschriebene    Neubildungen,    letztere    grenzen    sich    meist   nicht 
deutlich  von  der  Umgebung  ab,  unterscheiden  sich  aber  von    ihr 
durch   den  Reichthum   an  makroskopisch   sichtbaren   Gefasschen. 
durch  ihre  weiche  Beschaffenheit  und,   wenn   ihr  Blutgehalt   nicht 
zu  sehr  hervortritt,   durch   ein  leicht  bläuliches   durcbseheitteiides 
Aussehen.    Die  weichen  Formen  entwickeln  sich  in  erster  Linie  im 
Grosshim  und  können   fast  kindskopfgross   werden.     Sie  machen 
sich   durch  Verdrängung   der   Gehimsubstanz,   in   die   sie   hinein- 
wachsen, durch  Druck  auf  das  übrige  Gehirn  und  durch  Blutungen 
geltend,    welche    den    Tumor   in    grosser  Ausdehnung    zerreissen 
können. 

üeber  die  erste  Entstehung  dieser  OUome  wissen  wir  nicht  viel. 
Doch  finden  sich  einerseits  bei  manchen  Missbildungen  des  Gehirns 
mehr  oder  weniger  gut  abgesetzte  und  umfangreiche  Wucherungen 
der  Glia,  die  man  den  Geschwülsten  an  die  Seite  stellen  kann 
und  andererseits  kommen  gelegentlich  in  Gliomen  des  Grosshims 
verschieden  gestaltete,  mit  Ejnthel  ausgekleidete  BohJräume  vor,  die 
wahrscheinlich  aus  einer  embryonalen  abnormen  Sprossung  des 
Ependyms  der  Seitenventrikel  abzuleiten  sind  und  darauf  hindeuten, 
dass  Entuncklungstörungen  den  Gliomen  zu  Grunde  liegen.  Das 
wird  femer  auch  durch  das  Vorkommen  von  OUomen  hei  Kindern 
wahrscheinlich. 

Auch  eine  besondere  Form  von  Gliomen  ist  in  dieser  Richtung 
verwerthbar.  Bei  Neugeborenen  und  kleinen  Kindern  werden 
nämlich  zuweilen  multiple  kleinere  und  grössere  harte  Knoten  im 
Chrosshirn  angetroffen,  die  Rinde  und  Mark  umfassen  und  für  das 
Auge  nur  undeutlich  begrenzt  3ind.  Sie  bestehen  aus  gewucherter 
Glia  und  schliessen  nicht  nur  im  Rindenabschnitt,  sondern  ver- 
einzelt auch  im  Mark  Ganglienzellen  ein,  die  demnach  an  abnormer 
Stelle  zur  Entwicklung  gelangt  sind.  Es  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  diese  Knoten,  die  man  wohl  als  ganglionäre 
Neurogliome  bezeichnet,  auf  Anomolien  im  embryonalen "Wachsthum 
zurückzufuhren  sind. 

In  gleichem  Sinne  müssen  auch  seltene  Tumoren  des  Rücken- 
markes aufgefasst  werden,  von  denen  allerdings  bis  jetzt  nur  ein 
Fall  bekannt  ist.  In  ihm  fanden  sich  neben  ausgebildeter  Glia 
Cysten  mit  Epithel,  welches  zu  den  Gliazellen  alle  diejenigen  üeber- 
gänge  zeigte,  die  während  der  Entstehung  des  Centralnerven- 
Systems  vorhanden  sind.  Denn  die  Glia  ist  ja  epithelialer  Ab- 
kunft. 
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Za  den  Gliomen  pflegt  mau  Dun  auch  einen  bei  Neugeborenen 
und  Kindern  einseitig  oder  doppelseitig  auftretenden  höchst  malignen 
Tumor  der  Betina  zu  rechnen,  den  Andere  (Winteesteinkr)  aus 
sogleich  anzugebenden  Gründen  als  Neuroepithelioma  zu  bezeichnen 
vorschlagen.  Diese  Neubildung  (Fig.  329)  wächst  an  der  Innen- 
fläche des  Bulbus  als  ein  in  den  Glaskörper  hineinragender  weicher, 
grauweiseer,  feinknolliger  Tumor,  der  sich  zugleich  in  der 
Fläche  ausbreitet.  Bald  dringt  er  auch  durch  die  Sclera,  oder 
oacb  Ausfüllung   des  Bulbus   durch    die  Cornea  nach   aussen   vor. 


,-„ ,    Binam  Oliom   d«r  Retiu.    Central  aln 

«cbnltten   in  natUrlicber  Oiösbb  mit  Je  einam  blutbaltieeB  GeßsB,   ringsbemm  radiär  ge- 

Etllom.    Oben  ein  kleiner  Tamor,  nnten  ein  stallte,    dann  weiter  anSBen  an  drei  StBUen 

nSaaerer,  beide  In  dae  Auge  blnelniracbaend.  rosettenfiiniiig  gestellte  Zellen.  FiinC  Hi- 
Der  untere  bat  die  Sclers  durchbnicben  und  toaen.    Starhe  Vergr. 

iit  In  die  Augenbähle  weitergewacbsen. 

Im  ersteren  Falle  wächst  er  in  der  Augenhöhle  weiter.  Sehr  gern 
verbreitet  er  sich  am  Opticus'  entlang  und  in  ihm  bis  in  die 
Schädelbühle.  Er  setzt  sich  nur  ausnahmsweise  und  dann  nur 
zum  Theil  aus  typischem  Gliagewebe  zusammen,  sondern  besteht 
aus  relativ  kleinen  ausläuferfreien  Zellen ,  die  sich  in  dicken 
Hchichten  um  die  den  Grundstock  bildenden  Blutgefässe  anordnen, 
denen  sie,  wenn  es  sich  um  Capillaren  handelt,  direct  aufsitzen, 
während  sie  bei  den  dickeren  Stämmen  ein  sie  begleitendes  spär- 
liches Bindegewebe  als  Grundlage  lie nutzen.  In  der  Nähe  der 
Blutgefässe  sind  sie  gut  erhalten,  in  der  weiteren  Umgebung  ge- 
wöhnlich  abgestorben,   so   dass  sich  in  gefärbten  Präparaten,    die 
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perivasculären  kemreichen  Stränge  von  den  kernlosen  nekrotischen 
Partien  gut  abheben. 

Aus  dem  gleichmässigen  zelligen  Gefüge  Üeben  sich  nicht 
selten  (Fig.  330)  besondere  Structuren,  rosettenßrmig  angeordnete, 
manchmal  ein  kleines  Lumen  umgebende  Zelleü  ab,  die  aber  nur 
durch  ihre  epithelähnlu^  Lagerung  von  den  anderen  verschieden 
sind.  WiNTBRSTEiNBB  fasste  sie  als  NeuroepiihdzeUen,  als  Ab- 
kömmlinge der  äusseren  Retinaschicht  auf  und  leitete  demgemäss 
das  Gliom  aus  einer  embryonalen  Verlagerung  von  Zellen  jeiner 
Schicht  ab.  Die  wuchernden  abgesprengten  Gebilde  liefern  dann 
theils  indifferentere  Formen,  eben  die  gewöhnlichen  Zellen  des 
Glioms,  die  nicht  selten  den  Tumor  allein  zusammensetzen,  theils 
epithelähnliche,  welche  in  jenen  Rosetten  angeordnet  sind.  Andere 
Beobachter  meinen,  die  Bildung  des  Glioms  ginge  auf  die  frühesten 
Bildungstadien  der  Retina,  auf  die  zu  dieser  Zeit  noch  indifferenten 
Elemente  zurück,  durch  deren  Wucherung  die  Neubildung  entsteht. 
Gelegentlich  können  sie  sich  in  ihr  bis  zu  epithelähnlichen  Zellen 
weiter  entwickeln. 

Jedenfalls  entsteht  das  Gliom  auf  Qrund  einer  embryonalen 
Entwioklungstörung.  Es  hat  dadurch  und  durch  seinen  äusserst 
malignen  Charakter  eine  hohe,  später  eingehend  zu  verwerthende 
Bedeutung. 

Die  fötale  Entwicklungstörung  findet  ihren  Ausdruck  in  dem 
Umstand,  dass  erstens  das  Gliom,  wie  bereits  erwähnt,  angeborm, 
zweitens  nicht  selten  bei  mehreren  Oeschudstem,  drittens  in  einzelnen 
Fällen  erblich  und  viertens  gern  gleichzeitig  auf  beiden  Augen  vor- 
kommt. 

p)  Das  Endotheliom. 

Das  Endotheliom  ist  die  am  schwierigsten  zu  umgrenzende 
Geschwulstart.  Die  Veranlassuiig  zu  ihrer  Aufstellung  gab  der 
Umstand,  dass  es  aus  Strängen  epithelähnlicher  Zeüen  aufgebaute  Oe- 
schwülste  an  Stellen  giebt,  an  denen  man  echtes  Epithel  in  der  Norm 
nicht  findet  und  an  denen  man  es  auch  nicht  als  einen  durch  F«- 
lagerung  (s.  o.  S.  431)  dorthin  gelangten  abnormen  Bestand theil 
ansehen  kann.  In  solchen  Fällen  zieht  man  als  Ausgangelemente 
die  Zellen  heran,  welche  die  Blut-  oder  Lymphcanäle  des  Oirculaiums' 
apparates  auskleiden. 

Nun  wird  freilich  der  Begriff  des  Endothels  von  den  Einen 
weit,  von  den  Anderen  enge  gefasst.  Jene  rechnen  alle  schuppen- 
artig platten  Zellen,  welche  Flächen  einschichtig  überziehen,  hierher, 
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diese  schränken  die  Bezeichnung  zu  Gunsten  des  Epithels  mehr 
und  mehr  ein.  So  wird  der  Zellbelag  der  grossen  serösen  Höhlen 
meist  als  epithelial  angesehen.  "Wir  haben  uns  dem  angeschlossen, 
indem  wir  die  davon  ausgehenden  Tumoren  den  Oarcinomen  anreihten. 
So  bleibt  der  Name  Endothel  den  Zellen,  welche  die  Blutgefässe 
und  Lymphgefässe  auskleiden  und  denen,  welche  die  freien  Flächen 
der  Gehirnhäute  überziehen. 

Dass  auch  diese  Zellen  nicht  alle  gleichwerthig  sind,  ist  zuzugeben,  doch 
empftehlt  sich  eine  noch  weitergehende  Unterabtheilung  nach  unseren 
heutigen  embryologischen  und  pathologisch  anatomischen  Kenntnissen  nicht. 

Könnte  man  nun  den  fraglichen  Tumoren  immer  mit  Sicherheit 
ansehen,  ob  sie  von  Endothelien  ausgegangen  sind,  dann  wäre  eine 
Verständigung  leicht.  Aber  in  allen  auch  nur  einigermaassen  vor- 
geschrittenen Fällen  ist  das,  wie  wir  für  alle  Tumoren  immer  wieder 
betont  haben,  nicht  anders  mehr  möglich,  als  per  exclusionem  und  aus 
dem  Aussehen  und  der  Anordnung  der  Zellen,  also  aus  im  Ganzen 
nicht  genügend  sicheren  Kriterien.  Allerdings  hat  man  sich  meist 
auf  den  Zusammenhang  der  Zellstränge  mit  dem  Endothel  der 
Blut-  oder  Lymphbahnen  berufen,  aber  damit  begiebt  man  sich  auf 
einen  zum  Mindesten  höchst  unsiche^-en  Boden,  Wir  haben  immer 
wieder  betont,  dass  jeder  Tumor  und  so  auch  das  Endotheliom  nur 
durch  Wucherung  seiner  eigenen  Elemente,  nicht  durch  Hereinbeziehung 
angrenzender  Zellen  wächst.  Der  Zusammenhang  mit  Endothelien, 
der  stets  secxmdärer  Natur  ist,  beweist  also  nichts  für  die  Entstehung 
aus  dieser  Zellart.  "Wir  haben  aber  auch  bei  dem  Carcinom  hervor- 
gehoben, dass  die  in  den  Lymphbahnen  wachsenden  Epithelien 
morphologische  üebergänge  zu  Endothelien  zeigen  können,  so  dass 
man,  wenn  dieser  Gesichtspunkt  maassgebend  wäre,  auch  unzweifel- 
haft Carcinom  e  zu  den  Endotheliomen  rechnen  müsste. 

Aber  man  leitet  die  endotheliale  Natur  von  Tumoren,  die  irgend 
welchem  Epithel  benachbart  sind,  auch  wohl  daraus  ab,  dass  sie  mit  ihm 
nicht  zusammenhingen,  also  nicht  von  ihm  ausgegangen  wären  oder  dass 
sie  erst  secundär  sich  mit  ihm  vereinigt  hätten.  Indessen  braucht  ja  auch 
ein  unzweifelhaftes  Carcinom  durchaus  nicht  mehr  mit  dem  Epithel,  von 
dem  es  ausging,  zusammenhängen,  und  wenn  sich,  mit  Ausnahme  der  ersten 
Anfan^stadien,  Verbindungen  finden,  so  sind  sie  eben  stets  secundärer  Natur. 
Ich  verweise  hier  auf  die  Besprechungen  des  Carcinomwachsthums. 

Xun  ist  freilich  gegen  die  Annahme  eines  Endothelioms  da 
nichts  zu  sagen,  wo  es  sich  um  Neubildungen  handelt,  welche  an 
epithelfreien  Orten  entstehen  und  deren  Zellen  sonst  keine  Eigen- 
thümlichkeiten  haben,  welche  sie  als  Epithelien  bestimmt  charak- 
terisiren. 

RiBBERT,  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathologie.  33 
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Ueberall  da  aber,  wo  man  OylinderzeUen  findet,  oder  Secretioru- 
Vorgänge  beobachtet,  oder  wo  man  geschichtete  Zellmassen  mit  Inter- 
cellularbrücken  und  Yerhomung  sieht,  wird  man  nicht  ein  Endo- 
theliom,  sondern  ein  Carcinom  annehmen.  Je  mehr  die  Zellen  mit 
Epithelien  übereinstimmen,  um  so  weniger  wird  man  an  eine  Ab- 
leitung von  bindegewebigen  Endothelien  denken. 

Das  gilt  z.  B.  für  gewisse  Parotistumoren,  bei  denen  man  meiner  Mei- 
nung nach  viel  zu  ausgedehnt  von  dem  Namen  Endotheliom  Gebrauch  ge- 
macht hat  Es  geht  nicht  an,  Stränge  von  Zellen,  welche  die  eben  genannten 
Erscheinungen  zeigen,  ftlr  endotheliale  zu  erklären,  hauptsächlich  deshalb« 
weil  sie  dort,  wo  sie  vordringen,  oft  die  Gestalt  dünner  Züge  annehmen, 
in  denen  die  Zellen  in  Endothelien  überzugehen  scheinen  (vergl.  o.  S.  550 
und  die  Arbeiten  von  Volkmann,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  Bd.  41  und 
Hinsberg,  ebenda  Bd.  51,  s.  ferner  S.  603). 

Nur  wenn  die  Neubildung  indifferente  epithelähnliche  Elemente 
aufweist,  darf  man  an  Endotheliom  denken  und  zwar  noch  besonders 
dann,  wenn  die  Zellen  wenigstens  zunächst  in  Gestalt  röhren- 
förmiger, den  Blut-  und  Lymphgefässen  ähnlicher  Gebilde  wachsen. 
In  anderen  Fällen  wirkt  der  Umstand  unterstützend,  dass  die  Ge- 
schwulstzellen in  einer  Hülle  angeordnet  sind,  welche  die  in  der 
Neubildung  vorhandenen  und  ihr  von  Anfang  an  als  integrirender 
Bestandtheil  angehörenden  Blutgefässe  umgiebt,  so  dass  man  an- 
nehmen darf,  sie  seien  aus  Endothelien  von  Lymphgefässen,  welche 
in  manchen  Organen  die  Blutgefässe  einscheiden,  hervorgegangen 
und  sie  hätten  die  enge  Beziehung  zu  ihnen  auch  in  dem  Tumor 
beibehalten.  Endlich  ist  man  zur  Bezeichnung  „Endotheliom"  auch 
da  berechtigt,  wo  von  den  Oberflächen  der  Gehirnhäute  Geschwülste 
entstehen,  deren  zellige  Elemente  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit 
von  den  die  Flächen  bekleidenden  platten  Endothelien  ausgehen. 

Die  elncelnen  Formen  des  Endothelioms« 

a)  Die  Zellen  einzelner  Endotheliome  sind  Derivate  von  Blut- 
gefässendothelien,  Sie  wachsen  zunächst  in  Gestalt  dünner  oder 
weiter,  röhrenförmiger  Gebilde,  die  später  meist  durch  eine  zu- 
nehmende Wucherung  der  Endothelien  ausgefüllt  werden,  so  dass 
dann  solide  anastomosirende  Stränge  entstehen  (Fig.  331).  Derartige 
Neubildungen  sind  selten.  Mehrfach  wurden  sie  aus  dem  Knochen- 
mark beschrieben.     Man  nennt  sie  Haemangioendotheliome. 

b)  Zweitens  bilden  Lymphbahnen  den  Ausgangspunkt  der  Endo- 
theliome (Lymphangioendotheliome).  Auch  sie  werden  oft  röhren- 
förmig wachsen  oder  in  Gestalt  solider  Zellbalken,  die,  dem  Lymph- 
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gerässsystem  eDtsprechend,  netzfönuig,  ev.  mit  verdickten  Knoten- 
punkten znsamiaenhängeu.  Die  Zellen  legen  sich  häufig  concen- 
triecb  tun  einander,  oder  es  bilden  sich  im  Innern  von  ZellLaufen 
hyaline  Tropfen  oder  Kugeln. 

c)  Eine  besondere  Form  bildet  das  PeHtlieliom.  Darunter 
verstehen  wir  einen  Tumor,  der  aus  einem  Greßissbaum  und  einem 
die  einzelnen  capillarähnlichen  weiten  GefUssrÖhren  einscheidenden 
Mantel  von  Zellen  besteht,  die  man  durch  Wucherung  von  Endo- 
tbelien  entstehen  lässt.  Als  solche  kommen  in  Betracht  die  platten 
Elemente,  welche  hier  und  da  die  Aussenääche  von  tiefässeii  be- 
decken (Perithelien)  und  welche  meist  zugleich  auch  auf  der  Innen- 
fläche eines  die  G-efässe  umhüllenden  Endothelrohres  vorhanden 
sind,  wie  es  in  besonders  typischer  Form  die  Gehimgefässe  be- 


Htemangioendottaelioma.   Hui  sieht  anaatORiaslrBDdB  gafÜBibnliche  Robren  mit  einer  flacb^u 
ZellanaUeiduiis.  Nach  ulneni  Präparate  von  Dr.  Bobekanh. 

gleitet.  Es  handelt  sich  also  um  ein  Lymphangioendotheliom  mit 
der  Besonderheit,  dase  der  Tumor  nicht  von  einer  für  sich  be- 
stehenden Lymphbahn,  sondern  von  einer  solchen  ausging,  die  ein 
Blutgefäss  einscheidet.  Im  Uebrigen  ist  über  die  Genese  der  Tu- 
moren nichts  bekannt. 

Die  Zellen  sind  meist  sehr  zahlreich  entwickelt,  liegen  epithel- 
ähnlich polygonal  an  einander  und  bilden  gern  cotuxntrüch  gesckicklele 
Complexe. 

d)  Das  bei  weitem  am  besten  bekannte  Endoiheliom  geht  von  dir 
Innenfläcfie  der  Dura  aus.  Es  handelt  sich  um  umschriebene,  flach 
oder  halbkugelig  oder  mit  schmaler  Basis  aufsitzende,  prominente 
Tumoren  von  wechselnder  Grösse,  doch  selten  umfangreicher  als 
eine  Wallnuss  (Fig.  333).  Auf  mikroskopischen  Durchschnitten 
ergiebt  sich,  dasa  die  Neubildong  mit  der  Dura  nur  durch  Gefässe, 
die  meist  nurvon  wenig  Bindegewebe  begleitet  sind,  zusammenhängt, 
während   die    zelligen  Bestandtheile  keinen  innigeren  Zusammen- 
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hang  mit  der  harten  Himhaiit   haben.    Demgemäss  läsBt  sich    die 
Geschwulst  meist  leicht  von  der  Dura  ablösen. 

Sie  hat  ein  wechselndes  GefUge.  Sie  ähnelt  bald  mehr  eiaem 
derben,  bald  mehr  einem  zellretchen  Fibrom,  bald  mehr  einem 
Sarkom,  sie  ist  gleichmässiger  oder  alveolär  aufgebaut  (Fig.  333 1. 
Die  Zellen  der  Neubildung  sind  in  der  Hauptsache  abxuleüen  von 
den  Eniiolkelien  der  Duraoberfläche.  Zwischen  sie  hinein  ziehen  aus 
letzterer  Gefässe  mit  einer  meist  nur  geringfügigen  bindegewebigen 
Hülle.  Ihnen  legen  sich  die  Zellen  entweder  parallel  an  und  ord- 
nen sieb  80,  dem  Gefässbaum  folgend,  zugweise  oder  sie  bilden 
vom  Bindegewebe  mehr  oder  weniger  gut  abgegrenzte  Haufen  und 
Stränge,  so  dass  eine  alveoläre  Structur  entsteht  (Fig.  333). 

Der  verschiedene  Bau  wird  uns 
verständlich,  wenn  wir  bedenken, 
dass  die  Duramdoitulien  bindegeioebiger 
Abkunft  sind.  Bei  dem  Embryo  ent- 
steht in  der  ursprünglich  gemein- 
samen Hirnhaut  ein  Spaltraum,  der 
Dura  und  Pia  von  einander  trennt, 
Fig.  332.  und  von  Bindegewebezellen,  die  sich 

Eddotheiiom.PBBininoni  der  Dur».  Durch-      in  platteElemente  umwandeln,  ausge- 
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ÄU^Ä'bgÄeTl«  Ä  dieser  zelligen  Elemente  in  Wuche- 
'""'  "^^  °''MneiS^t«L.«n':'"^'^  *"'"  rung,  80  bringen  sie  bald  mehr 
ihre  endothelahnlicbe  Differenzirung 
gegenüber  dem  Bindegewebe  zum  Ausdruck,  bleiben  von  diesem  mor- 
phologisch geschieden  und  bilden  Stränge,  bald  verhalten  sie  sich 
ihrer  Abkunft  gemäss  mehr  wie  Binde gewebez eilen,  legen  sich  den 
Gefässen  an  und  erzeugen  variable  Mengen  fibrillärer  Intercellular- 
substanz. 

Wie  die  primäre  Zellwuclierung  zu  Stande  kommt,  wissen  wir  nicht. 
Aber  da  auch  schon  in  den  kleinsten  derartigen  Tumoren,  die  man  beob- 
achten kann,  der  angegebene  Gegensatz  gegen  die  Dura  vorhanden  ist,  wird 
man  annehmen  roQssen,  dass  er  von  vornehei'ein  da  war,  dass  also  die  Neu- 
bildungen hervorgehen  aus  einem  mehr  oder  weniger  selbständigen  über- 
sehttssigen  Zellcoraplex,  der  sciion  bei  der  Trennung  von  Dura  und  Pia 
irgendwo  als  solcher  entstand  und  weiterhin  bestehen  blieb. 

Eine  eigenartige  Modification  erhält  der  Bau  der  Tumoren 
durch  die  Bildung  geschiddeter  kugeliger  Gebilde  (Fig.  334).  Sie 
können  so  zahlreich  sein,  dasa  sie  die  Neubildung  fast  allein  zu- 
sammensetzen oder  sie  liegen   in   ihr   zerstreut,    oder   sie   sind  so 
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spärlich,  dass  man  sie  kaum  findet,  oder  sie  fehlen  ganz,  Sie  ent- 
stehen dadnrch,  dass  sich  Zellen  um  einen  Mittelpunkt  concentrisch 
hemmlegen  und  dann  bald  mehr,  bald  weniger  Zwischensubstanz 
bilden,  in  der  sich  häufig  die  untergehenden  Zellen  ganz  verlieren. 
So  entstehen  Kugeln,  die  noch  concentrisch  angeordnete  Kerne  in 
wechselnder  Menge  enthalten  oder,  abgesehen  von  ringförmiger 
Streifung,  ganz  homogen  sind.  Den  Mittelpunkt  der  kugeligen 
Körper  bilden  eine  oder  mehrere  Zellen,  um  welche  sich  die  anderen 


Euei  Zellhaufen  in  «In^m  fasu- 
ih  der  nnrore  Zelllianfeu  Dlobt 
ifftities  üufass. 


herumlegen  oder  es  erfolgt  die  concentrische  Lagerung  um  einen 
nicht  zu  weiterer  Entwicklung  gelangenden  Gefässsprose. 

Ausser  den  Kugeln  finden  sich  in  den  mehr  fibrösen  Tumoren 
auch  balken-  und  spiessßrmige  Körper,  die  sich  wohl  hauptsächlich 
um  Capillaren  bilden,  welche  in  der  Achse  verlaufen  und  hier  in 
jüngeren  Stadien  noch  nachgewiesen  werden  können. 

Die  Kugeln  und  Spiesse  verkalken  sehr  gewöhnlich.  Dann  hat 
die  Schnittfläche  des  Tumorn,  die  sich  in  ausgesprochenen  Fällen 
nicht  ohne  Läsion  des  Messers  gewinnen  lässt,  eine  für  den  fühlenden 
Finger  rauhe  Beschaffenheit.  Sie  macht  den  Eindruck,  als  sei  sie 
mit  Sand  bestreut. 

ViRCHOw  hat  zuerst  Tumoren,  die  im  Gehirn  vorkommen  und 
Sand  enthalten,   der  dem   in  der  Zirbeldrüae  normal  vorhandenen 
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analog  ist,  Psammome  genaont.  Nach  ihm  ist  der  Name  zu  veit 
ansgedehnt  worden  und  ViEcnow  verwahrt  sich  dagegen,  daes  er 
auch  auf  epitheliale  Tumoren  mit  Sandconcretionen  ausgedehnt 
werden  dürfe,  er  sei  nur  fiir  bindegewebige  Tumoren  beatimmt. 
Da  aber  unsere  Endotheliome  in  letzter  Linie  bindegewebiger  Ab- 
kunft sind,  fio  darf  der  Name  Psammom  auf  sie  Anwendung  finden. 
Die  Endotheliome  der  Dura  sind  meist  gutartige,  bei  Sectionen 
zufallig  gefundene  Tumoren.  Sie  können  aber  auch  sarkomatöaen 
Charakter  wenigstens  insofern  annehmen,  als  sie  unaufhaltsam  gegen 
das  G-ehim  wachsen  und  es  durch  Druck  schädigen  und  verdrängen. 


e  KeachiclitBt«D  Gebilde, 


und  als  sie  andererseits  auch  nach  aussen  durch  die  Dura  und  die 
8chädelknochen  wuchern  können.  In  derartigen  malignen  Neu- 
bildungen haben  die  Zellen  aber  ebenfalls  die  Neigung,  sich  con- 
centrisch  zu  schichten. 

Die  CO ncen Irische  Anordnung  der  Zellen  in  ilen  EodotheÜoroen  der 
Dura  isl  nicht  eine  der  Neubildung  als  solcher  zukommende  Erscheinung. 
Sie  tiDtlet  sich  vielmehr  in  genau  der  gleichen  Weise  auch  in  entzQadliclien 
Producten  der  Dura  bei  der  sogenannten  Pachvmeningitis  faaemorrhagica. 
Auch  hier  gilt  also  die  Regel,  dass  die  Geschwulstelemente  in  den  wesent- 
lichsten Punkten  die  Qualitäten  der  Zellen  zum  Ausdruck  bringen,  von 
denen  sie  ausginpt'ii. 

q)  Mischgeschvf ülste. 
Die  bisher  betrachteten  Geschwülste  bauten  sich  entweder,  wie 
das  Fibrom,  das  Chondrom  u.  s.  w.,  nur  aus  einer  Gewebeart  auf, 
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oder  sie  enthielten  neben  dem  sie  hauptsächlich  charakterisirenden 
Bestandtheil,  wie  Nerven,  Muskeln,  Epithel,  noch  gefasshaltiges 
Bindegewebe.  Aber  auch  im  zweiten  Falle  kann  man  meist 
nicht  eigentlich  von  einer  Zusammensetzung  aus  zwei  selbständigen 
Geweben  reden.  Denn  die  jedesmaligen  eigenartigen  Bestandtheile 
könnten,  wie  das  Epithel,  ohne  eine  bindegewebige  Grundlage  über- 
haupt nicht  existiren,  beide  wachsen  in  dem  engen  gegenseitigen 
Abhängigkeitsverhältniss  wie  im  normalen  Organismus.  Im  Car- 
cinom  allerdings  ist  das  Bindegewebe  dem  Epithel  gegenüber 
selbständiger. 

Nun  giebt  es  aber  auch  Tumoren,  in  denen  mehrere  Gewebe 
durch  einander  gemischt  sind.  Man  nennt  sie  deshalb  Misch- 
gesohwülste.  Strenge  genommen,  wörtlich,  könnte  man  hierher 
auch  das  Carcinom  und  eventuell  auch  die  anderen,  aus  zwei  Theilen 
zusammengesetzten  Geschwülste  rechnen,  aber  man  pflegt  die  Be- 
zeichnung nur  auf  diejenigen  Neubildungen  anzuwenden,  die  zahl- 
reichere verschiedene  Gewebearten  aus  zwei  oder  aus  allen  drei 
Keimblättern  enthalten. 

Die  Mannigfaltigkeit  der  Zusammensetzung  ist  eine  ausserordent- 
lich grosse.  Es  giebt  zunächst  eine  Gruppe  sehr  complicirt  gebauter 
Tumoren,  in  denen  man  Abkömmlinge  aller  Keimblätter  findet. 
Man  trifft  in  ihnen  Epidermis  und  ihre  Derivate,  Drüsen,  Zähne, 
Haare,  unregelmässige  Abschnitte  des  Centralnervensystems,  Augen- 
anlagen, ferner  entodermales  Epithel  nebst  von  ihm  abzuleitenden 
drüsigen  Gebilden,  weiterhin  Bindegewebe  in  allen  seinen  Modifi- 
cationen  und  Muskeln  in  beiden  Unterarten. 

Derartige  Mischgeschwülste  finden  sich  aber  nicht  an  beliebigen 
Körperstellen,  sie  haben  vielmehr  im  Allgemeinen  ihren  Sitz  in 
-^stimmten  Organen  oder  in  bestimmten  Regionen. 

Sehr  complicirt  gebaute,  meist  als  Teratome  bezeichnete  und  bei 
den  Missbildungen  (S.  405)  bereits  erwähnte  Neubildungen  kommen 
in  der  Gegend  des  Kreux-  und  Steissheins  (Sacralteratome)  vor  und 
zwar  ventral  von  diesen  Eaiochen.  Sie  sind  in  die  Weichtheile 
des  sie  tragenden  Individuums  eingebettet,  ragen  aber,  von  der 
Haut  des  letzteren  bedeckt,  nach  hinten  grösstentheils  heraus,  als 
meist  rundliche,  zuweilen  kindskopfgrosse  Tumoren.  Sie  enthalten 
die  verschiedenartigsten  Gewebe  und  Organe,  u.  A.  ganze  Extre- 
mitäten, in  anderen  Fällen  aber  sind  sie  wesentlich  einfacher  ge- 
baut, aus  embryonalem  Bindegewebe  mit  verschiedenartigen  epithe- 
lialen Gebilden.    Aehnliche  Dinge   finden   sich   auch  am  vorderen 
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Körperende  als  „Gpifi^athus''  (S.  405)  and  in  Thorax-  und  Bauch- 
liöhle  als  „fötale  Inclusionen"  (S.  405). 

Zu  den  Mischgeschwülsteii  gehören  femer  Bolcbe,  die  im  Ova- 
rium  vorkommen.  Hier  sind  sie  oft  ganz  besonders  vielgestaltig 
und  dann  meist  von  grossem  umfang,  zuweilen  dem  eines  Manns- 
kopfes und  darüber  hinaus.  Ihre  Zusammensetzung  wechselt  in  weiten 
Grenzen.  Relativ  einfach  gebaut  sind  die  in  Form  von  einzelnen 
Cysten  auftretenden  Neubildungen,  welche  mit  Haaren  in  lockeren  and 


Fig,  a 

;  den  Ovar 


dichten  Ballen,  sowie  mit  einem  schmierigen  Taigbrei  gefüllt  sind 
und  auf  der  Innenfläche  in  wechselnder  Ausdehnung  eine  epider- 
moidale  Schicht  mit  Änhanggebilden  tragen,  unter  denen  vor  Allem 
in  vielen  Fällen  Zähne  bemerkbar  sind  (Fig.  335),  die  in  Knoclien- 
plfillen  der  Cystenwand  in  wechselnder,  manchmal  sehr  grosser  Zahl 
festsitzen.  In  das  Innere  der  Cyste  hinein  erhebt  sich  häutig  ein 
Voi-sprung  von  verschiedenem  Umfange,  der  besonders  dicht  mit 
Haaren  besetzt  ist  (Fig.  335)  und  ^lele  Talgdrüsen  aufweist  In 
seinem  Innei-n  finden  sich  Knochen  und  Knorpel  (Fig.  336),  Fettgetoebe 
und  nicht  selten  auch  eiitodermale  Gebilde. 
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Solche  Cysten  pflegte  man  bisher  Dermoideystm  zu  nennen. 
Aber  der  Name  ist  unzutreffend,  weil  die  Tumoren  eben  nicht  nur 
Epidermis  mit  Anhauggebilden  und  Bindegewebe  enthalten,  wie 
die  früher  besprochenen  einfachen  Dermoide. 

Von  diesen  Verhältnis smässig  wenig  complicirten  Geschwülsten 
giebt  es  alle  Uebergänge  zu  den  oft  ausserordentlich  mannigfaltig 
zusammengesetzten  Gebilden  (Fig.  337),  die  neben  multiplen  Cysten 
mit  ectodermaler  und  entodermaler  Auskleidung  auch  grosse  solide, 
aus  den  verschiedensten  Gewehen  bestehende  Abschnitte  enthalten. 
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Man  findet  darin  alle  oben  genannten  Bestandtheile,  von  Drüsen 
z.  B.  auch  die  Schilddrüse  und  die  Milchdrüse. 

Alle  diese  zusammengesetztenNeubildungen  des Ovariums werden 
von  WiLMB  aus  gleich  zu  erwähnenden  Gründen  Embryome  genannt. 

Aehnliche  Geschwülste  von  durchschnittlich  geringerem  Um- 
fange und  weniger  mannigfaltigem  Bau  entwickeln  sich  im  Hoden. 
In  ihm  kommen  aber  auch  zusammengesetzte  Tumoren  vor,  in  denen 
manchmal  einzelne  Bestandtheile  so  sehr  überwiegen,  dass  man  nach 
ihnen  die  Benennung  der  Neubildung  gewählt  hat.  So  kann  sie  sich 
vorwiegend  aus  quergestreifter  Museulalur  zusammensetzen  und  wird 
dann  gewöhnlich  als  Rhabdomyom  bezeichnet. 
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Eine   aodere  Gruppe  von  MischgeschwülBten  gehört  der  Xierg 
an.     Es   sind    angeborene,   später  wachsende   und   einen   malignen 
Charakter   annehmende,   meist   umfangreiche  Tumoren,   deren  Zu- 
sammensetzung in  den  relativen  Meagenverhältnigeen  der  einzelnen 
Bestandtheile  ausserordentlich  wechselt.    Ein   gewöhnlich   vorhan- 
denes Gewebe   ist   'pier^etreifU  MiueuUUur,   die   zuweilen   die  Neu- 
bildung fast  allein  zusammensetzt,  in  anderen  Fällen  sich  nur  hier 
und  da   findet.     Sie  liegt  in  einem  zellreichen,  jugendlichen  sar- 
komähnUchtn  Bindegewebe. 
Auch  Knorpel  und  FeUgeieebe 
trifft  man  an.  Sehr  wichtige 
Bestandtheile     sind      aber 
femer  epitheliale,  den  Ham- 
canäieiten  ähnelnde  Gebilde, 
die   meist   in  ein  lockeres 
lymphoides  Gewebe  einge- 
bettet sind. 

Die  Tumoren  bilden  in 
der  Niere  Knoten,  die  scharf 
von  den  oft  nur  kleinen 
Eesten  des  Organs  getrennt 
sind.  Die  Neubildung  hat 
also  keinerlei  genetische  Bezie- 
hung zwnyierengtwebe .  D  urch 
etwaige  seeundäre  Ver- 
\a-  wachsungen  darf  man  sich 
,"£e"i"rrMT»;  natürlich  nicht  täuschen 
"'  lassen.    Manchmal  kommt 

es  vor,  dass  die  Geschwulst, 
3  herauswachsend,  deren  Gewebe  über  sich 
s  eine  oft  nur  sehr  dünne  Hülle  um  den 
Tumor  bildet.  In  anderen  Fällen  wächst  dieser  auch  in  das  Nieren- 
becken hinein  in  Gestalt  polypöser  und  traubenförmig  angeordneter 
Knoten  verschiedener  Grösse. 

Da  die  Xeubildung  scharf  gegen  die  Niere  abgegrenzt  ist,  so 
erscheint  sie,  solange  sie  nur  eine  massige  Grösse  erreicht  hat, 
als  ein  gutartiger,  mit  Erfolg  zu  exstirpirender  Tumor.  Mit  der 
Zunahme  an  Grös!>e  kommt  sie  aber  mehr  und  mehr  auch  an  die 
weiteren  Lymph-  und  an  die  Blutgefässe,  eröffnet  durch  Verdrängung 
deren  Wand  und  gelangt  in's  Lumen.  Nun  ist  Gelegenheit  zu 
Metastasen  gegeben,  die  denn  auch  in  der  Leber  und  im  Zwerchfell 
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gesehen  wiirden.  Auch  in  den  Metastasen,  die  im  Allgemeinen 
sarkomatösen  Charakter  haben,  hat  man  Muskelelemente  nach- 
gewiesen. 

Den  Mischgeschwülsten  der  Niere  stehen  die  des  Uterus  und 
der  Vagina  nahe.  Sie  setzen  sich  in  der  Hauptsache  aus  sarko- 
matösem  Grundgewebe  zusammen,  enthalten  aber  gerne  auch  quer- 
gestreifte Muskelelemente  und  Knorpel  Sie  bilden  knollige  Tumoren, 
die  unter  Umständen  aus  dem  Cervicalcanal  als  traubenförmige 
weiche  Massen  heraushängen.  Auch  in  der  Blasenwand  entstehen 
ähnlich  gebaute  Tumoren. 

Endlich  erwähnen  wir  noch  Mischgeschwülste,  die  in  directem 
Zusammenhang  mit  der  Parotis  oder  in  deren  nächster  Umgebung 
vorkommen.  Sie  bilden  knollige  Tumoren  von  wechselnder  Grösse 
und  biologischer  Bedeutung.  Meist  gutartig,  können  sie  doch  ge- 
legentlich, nachdem  sie  längere  Zeit  bestanden  haben,  malignen 
Charakter  zeigen.  Sie  sind  dann  zuweilen  fest  mit  der  Umgebung 
verwachsen  und  recidiviren.  Auch  hier,  wie  bei  den  Mischge- 
schwülsten der^  Nieren,  bei  manchen  Sarkomen,  bei  den  Neben- 
nierentumoren der  Niere  ist  also  die  Malignität  nur  ein  Ausdruck 
des  längere  Zeit  dauernden  Wachsthums,  nicht  einer  Aenderung 
des  Zellcharakters. 

Die  Parotistumoren  bestehen  aus  Bindegewebe^  welches  oft  sarko- 
matöse  Structur  hat,  aus  Knorpel,  Schleimhaut  und  aus  verschieden- 
artigen Epiihelgebilden,  die  bald  eine  drüsenähnliche  Anordnung 
zeigen,  bald  mehr  wie  in  einem  Carcinom  gelagert  sind,  bald  aus 
cubischen  Elementen  ohne  charakteristische  Eigenschaften,  bald 
aus  verhornenden  Plattenepithelien  sich  zusammensetzen. 

Bei  Besprechung  der  Endotheliome  wurde  dieser  Parotistumoren  bereits 
gedacht,  weil  man  vielfach  der,  meines  Erachtens  irrthümlichen,  Meinung 
ist,  die  hier  als  Epithelien  bezeichneten  Zellen  seien  Endothelien  (s.  o. 
S.  594). 

Die  Entstehung  der  Mischgeschwülste  muss  in  das  embryonale 
Leben  verlegt  werden.  Sie  werden  uns  nur  verständlich  unter  der 
Annahme,  dass  sie  hervorgehen  aus  embryonalen  Zellen  oder  Ge- 
weben, die  in  frühen  Entwioklungstadien  dem  Embryo  gegenüber 
selbständig  wurden  und  sich  nun  vermöge  der  in  ihnen  ruhenden 
Qualitäten  weiter  entwiekelten.  Je  früher  sie  sich  abtrennten,  je 
näher  sie  also  noch  der  Eizelle  standen,  um  so  mannigfaltiger 
muss  ihr  Bau  werden. 

AVas  zunächst  die  complicirten  Tumoren  des  Ovariums  und 
Hodens  angeht,  die  Wilms  wegen  ihres  häufigen  Gehaltes  an  allen 
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denjenigen  Geweben,  die  in  einem  normalen  Embryo  vorkommen, 
„Embryome"  nennt,  so  wird  ihre  Genese  verschieden  gedeutet. 
WiLMS  leitet  sie  aus  einer  Ei-  (bezw.  Spemia-)Ze/fo  ab,  die  ein  der 
normalen  Entwicklung  analoges,  aber  unvollkommenes  und  deshalb 
zur  Geschwulstbildung  führendes  Wachsthum  einging.  Es  würde 
sich  also  um  einen  der  Parthenogenese  analogen  Vorgang  handeln. 
Durch  diese  Vorstellung  könnten  wir  uns  allerdings  die  zusammen- 
gesetzte Structur  und  den  Sitz  der  Tumoren  gut  verständlich  machen. 
Aber  Bonnet  hat  jüngst  eingehend  auseinandergesetzt,  dass  wir 
keine  Berechtigung  haben,  das  Vorkommen  einer  Parthenogenese 
bei  Wirbelthieren  und  dem  Menschen  anzunehmen.  Auch  sonst 
lässt  sich  Manches  gegen  die  von  Wilms  aufgestellte  Lehre  geltend 
machen,  so  vor  Allem  das  Fehlen  jeder  Spur  von  Eihautbildung 
um  die  Embryome. 

Waldeyer  hatte  schon  früher  diese  Geschwülste  aus  dem  Keimepithel 
abgeleitet. 

Wenn  aber  auch  die  Erklärung,  welche  Wilms  fiir  die  Genese 
der  Embiyome  versucht  hat,  einigen  Bedenken  unterliegt,  so  bleibt 
damit  doch  die  Thatsache  der  drei  Keimblätter  umfassenden  Zu- 
sammensetzung bestehen.  Diese  aber  zwingt  uns,  auf  eine  der 
Eizelle  analoge  Zelle  für  die  Entstehung  der  Tumoren  zurück- 
zugehen. 

So  ist  uns  dann  Maechand's  früher  (S.  406)  bereits  besprochener 
Erklärungsversuch  willkommen.  Er  meint,  dass  man  an  die  gesonderte 
Entwicklung  einer  abgetrennten  Furchungskugel  denken  dürfe, 
welche  in  den  sich  im  Uebrigen  regelrecht  entwickelnden  Embryo 
irgendwo,  und  so  auch  in  Ovarium  und  Hoden  eingeschlossen 
werden  könnte.  Da  nach  den  experimentellen  Untersuchungen 
(s.  o.  S.  400)  die  ersten  Theilproducte  des  Eies  jedes  für  sich  im 
Stande  sind,  einen  ganzen  Embryo  zu  liefern,  so  steht  dieser  Auf- 
fassung Marchand's  insofern  kein  Hindemiss  im  Wege.  Zu  er- 
klären bliebe  freilich  u.  A.,  wesshalb  gerade  Ovarium  und  Hoden 
so  regelmässig  der  Sitz  der  Embryome  ist.  Bonnet  hat  der  Auffassung 
Marchand's  zugestimmt.  Beide  besprachen  aber  auch  die  Frage,  ob 
die  Entwicklung  einer  Polzelle  ein  Embryom  liefern  könne. 

Weniger  jjreeignet  als  diese  Theorien,  die  uns  den  zusammengesetzten 
Bau  der  Embryome  deshalb  verständlich  machen,  weil  sie  eine  Zelle  als 
Ausjfangspunkt  nehmen,  die  alle  Theile  eines  Embryo  zu  liefern  im  Stande 
ist,  sind  die  Lehren,  welche  an  ein  späteres  embrj^onales  Eutwicklungstadium 
anknüpfen  und  die  Tumoren  aus  abgesprengten  Keimen  verschiedener 
Keimblätter  ableiten  wollen.     So  hat  Bandler  neuerdings  versucht^  ausser 
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den  t^ogleich  zu  besprechenden  Mischgeschwülsten  der  Niei-e,  des  Uterus  u.  s.  w., 
auch  die  Embryome  in  Beziehung  zur  Urniere  und  zum  WoLFF'schen  Gang 
zu  setzen.  Die  Urnierencanälchen  wachsen  weit  in  das  Ovarium  hinein 
und  so  meint  B.,  dass  mit  ihnen  auch  Theile  des  Mesoderms  und  des  Ecto- 
derms,  von  welchem  das  caudale  Ende  des  WoLFF*schen  Ganges  abzuleiten 
sei,  in  den  Eierstock  verlagert  werden  und  dass  daraus  die  Embryome 
entstehen  könnten.  Aber  es  ist  nicht  denkbar,  dass  alle  die  verschieden- 
artigen, die  Tumoren  bildenden  Gewebe  aus  solchen  Keimen  sollten  erklärt 
werden  können. 

Bei  den  Mischgeschioülsten  der  Niere  und  des  Uterus  hat  man  im 
Allgemeinen  nicht  an  einer  Genese  aus  abgesprengten  Keimen  ge- 
zweifelt, aber  man  sprach  meist  nur  von  Isolirung  einzelner  Be- 
standtheile,  z.  B.  der  Musculatur.  Biech-Hirschpeld  hat  versucht, 
die  Neubildungen  der  Niere,  die  er  nach  ihrem  Aufbau  Adeno- 
sarkome nsinnie,  aus  versprengten  Theilen*  des  WoLFF'schen  Körpers 
abzuleiten.  Neuerdings  aber  hat  Wilms  auch  auf  sie  den  fruchtbaren 
Gedanken  angewandt,  dass  sie  aus  einem  noch  indifferenten  Keim  her- 
vorgingen, der  im  Stande  war,  alle  die  einzelnen  Tumorgebilde  aus 
sich  wachsen  zu  lassen,  einem  Keim,  der,  aus  der  Gegend  der 
späteren  Niere  stammend,  die  epithelhaltigen  Neubildungen  dieses 
Organs,  der  aber  weiter  gegen  das  hintere  Körperende  aus  dem  Ur- 
segment  und  der  Anlage  der  Wirbelsäule  abgetrennt  und  in  die 
Uterus- und  Vaginalwand  verlagert,  die  hier  sich  entwickelnden  Ge- 
schwülste liefert.    Ich  schliesse  mich  dieser  Auffassung  durchaus  an. 

Im  Princip  nicht  anders  zu  beurtheilen  sind  auch  die  Misch- 
gesehwülste der  Parotisgegend.  Wilms  wird  auch  für  sie  diesen 
Standpunkt  vertreten. 

In  einem  Punkte  weiche  ich  von  Wilms  ab.  Er  lässt  innerhalb  der 
Tumoren  noch  metaplastische  Vorgänge  ablaufen,*  z.  B.  die  epithelialen 
Canäle  der  Nierentumoren  sich  aus  dem,  seiner  Meinung  nach,  noch  indiffe- 
renten Grundgewebe  des  Tumors  entstehen.  Ich  bin  der  Ansicht,  dass  in 
der  Geschwulst,  so  wie  wir  sie  untersuchen,  alle  Bestandtheile  bereits  ebenso 
differenzirt  sind,  wie  in  den  analogen  normalen  Geweben  des  mit  der  Neu- 
bildung behafteten  Individuums,  dass  also  eine  Metaplasie  nicht  mehr  vor- 
kommt. Ich  finde  demgemäss  auch  Epithel  und  Bindegewebe  scharf 
begrenzt. 

Die  Mischgeschwülste  erfordern  nun  noch  einige  allgemeine 
Bemerkungen.  Wir  lernen  in  ihnen  erstens  Tumoren  kennen,  welche 
unzweifelhaft  aus  Entwioklungstörungen,  aus  Keimabsprengungen 
hervorgehen.  Ich  bin  der  Meinung,  dass  damit  ihre  Genese  —  vor- 
ausgesetzt, dass  nun  auch  noch  die  Veranlassung  zur  Keim  Ver- 
lagerung bekannt  ist  —  völlig  ausreichend  erklärt  wird  und  halte 
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es  für  unnöthig,  wenn  man  nun  noch,  wie  es  vielfach  geschieht, 
eine  besondere  biologische  Aenderung  des  abgesprengten  Theiles 
annimmt. 

Zweitens  aber  ist  zu  beachten,  dass  die  Misohgesohwülste  häufig, 
manche,  wie  die  der  Niere  und  des  Uterus,  immer  maligne  sind. 
Auch  für  die  Erklärung  dieses  bösartigen  Charakters  genügt  die 
Absprengung.  Im  Zusammenhang  damit  steht  nun  noch  ein  Punkt. 
In  den  malignen  Mischtumoren  überwiegt  manchmal  ein  Bestand- 
theil,'yor  Allem  der  sarkomatöse,  so  dass  es  Mühe  machen  kann, 
die  anderen  Gewebearten  herauszufinden.  Das  hat  Bihch-Hiksch- 
FELD  für  die  „Adenosarkome"  der  Niere  hervorgehoben,  die  bei 
Zurücktreten  des  Epithels  rein  sarkomatös  aussehen  können.  Dann 
liegt  scheinbar  eine  einfache  maligne  Neubildung  vor,  die  man  immer 
wieder  gern  aus  dem  Wabhsthum.  biologisch  umgewandelter  Zellen 
des  befallenen  Organes  abzuleiten  versuchen  wird,  in  welchem  die 
Geschwulst  sitzt.  Man  muss  also  bei  den  malignen  Neubildungen  jugend- 
licher Individuen,  besonders  auch  z.  B.  bei  denen  des  Hodens,  vielmehr 
den  (bedanken  an  Mischtumoren  festhalten  und  sie  damit  aus  Eni- 
uncklungstörungen  ableiten.  Hat  man  sich  an  diesen  Gedanken  einmal 
gewöhnt,  so  liegt  nun  auch  der  weitere  nahe,  dass  bösartige  Ge- 
schwülste auch  atts  embryonalen  Äbsprengungen  einfacher  Gewebekeime, 
z.  B.  des  gewöhnlichen  Bindegewebes,  hervorgehen  können.  Ich  nenne 
gerade  dieses,  weil  ich  der  Ansicht  bin,  dass  die  Sarkome,  die  dem 
jugendlichen  ÄUer  angehören,  viel  mehr,  als  es  bisher  geschieht,  von 
embryonalen  Keimabsprengungen  abzuleiten  sind  (vergl.  oben  S.  491). 

Auf  die  eben  genannten  Tumoren  des  Hodens  möchte  ich  an  dieser 
Stelle  noch  besonders  hinweisen.  Sie  haben  in  ihren  malignen  zellreichen 
Formen  der  Einreihung  in  das  System  immer  grosse  Schwierigkeiten  ge- 
macht. Der  Eine  nannte  sie  Carcinome,  der  Andere  Sarkome,  der 
Dritte  Endotheliome.  Es  sind  eben  Neubildungen  aus  embryonalem  Gewebe, 
die  eine  Differenzirung,  wie  sie  den  sonstigen  mit  jenen  Namen  belegten 
Tumoren  zukommt,  sehr  oft  überhaupt  nicht  besitzen.  Man  kann  dann  ge- 
wisse Aehnlichkeiten  herausfinden,  mehr  aber  nicht.  Und  dazu  kommt 
noch,  dass  man  ja  den  fertigen  Tumoren  nicht  mehr  ansehen  kann,  aus 
welchen  Elementen  sie  ursprünglich  entstanden.  Nun  beruft  man  sich  auf 
die  Beziehungen  zum  Hoden,  mit  dem  man  etwa  den  Tumor  zusammen- 
hängen sieht.  Aber  diese  secundären  Verbindungen  haben  keinerlei  Be- 
deutung für  die  Genese.  Oder  man  sagt,  der  Tumor  sitze  ganz  an  Stelle 
des  Hodens,  der  in  die  Neubildung  völlig  aufgegangen  sei.  Aber  das  trifft 
in  weitaus  den  meisten  Fällen  nicht  zu.  Der  Hoden  wird,  wenn  man  nur 
danach  sucht,  hier  oder  dort  an  dem  Tumor  mehr  oder  weniger  platt  ge- 
drückt und  atrophisch  anhängend  gefunden.  Er  hat  eben  mit  Entwicklung 
jener  Tumoren  nichts  zu  thun,  er  ist  an  ihrer  Bildung  nicht  betheiligt. 
Die  Neubildung  ist  also  ein  Gebilde  für  sich,  sie  ging  aus  einem  selbst&n- 
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digen  embryonalen  Keime  hervor  und  stellt  sehr  gewöhnlich  eine  Misch- 
geschwnlst  dar,  die  n.  A.  auch  Knorpel  enthalten  kann.  Gelingt  es  nicht, 
eine  zusammengesetzte  Structur  nachzuweisen  und  glaubt  man  deshalb,  die 
Bezeichnung  Mischgeschwulst  ablehnen  zu  sollen,  so  wird  es  manchmal 
schwierig  sein,  dem  Gebilde  einen  bestimmten  Namen  zu  geben.  Aber  das 
schadet  nichts.  Es  wäre  überhaupt  gut,  wenn  man  hier  und  da  darauf 
verzichtete,  eine  bestimmte  Benennung  zu  wählen  und  wenn  man  damit 
seine  Unkenntniss  der  Genese  ruhig  eingestände.  Das  regt  zu  weiterer 
Forschung  an. 

Diese  Bemerkungen  sollen  im  Uebrigen  nicht  das  Vorkommen  echter 
Hodentumoren,  d.  h.  solcher,  die  aus  dem  eigentlichen  Hodengewebe  hervor- 
gehen, in  Abrede  stellen.  Nur  sind  sie  wahrscheinlich  viel  seltener  als  die 
auf  embryonaler  Basis  entstehenden. 

6.  Allgemeines  über  die  Bildimg  der  Metastasen. 

Die  Erörterung  der  malignen  Tumoren  hat  uns  Gelegenheit 
geboten,  das  Zustandekommen  der  Metastasen  aus  verschleppten 
Bestandtheilen  der  primären  Tumoren  abzuleiten.  Heber  die  Art 
und  "Weise,  wie  die  Zellen  im  Körper  verbreitet  werden,  haben  wir 
uns  gleichfalls  ausgesprochen. 

Aber  die  Eisiogenese  der  Metastasen  muss  im  Einzelnen  noch  etwas 
weiter  erörtert  werden.  Die  secundären  Knoten  setzen  sich  nämlich 
nicht  nur  aus  gewucherten  Zellen  zusammen,  sie  enthalten  viel- 
mehr alle  auch  Gefässe  und  die  Carcinome  auch  ein  Bindegevirebe- 
gerüst.  Diese  Bestandtheile  können  nur  an  Ort  und  Stelle  aus  den 
hier  vorhandenen  Theilen  entstanden  sein.  Sie  bilden  zwar  mit  dem 
Tumor  ein  Ganzes y  aber  sie  gehören  doch,  streng  genommen,  nicht  zu  ihm. 
Sie  wachsen  aus  keinem  principiell  anderen  Grunde,  als  er  für  das 
Eindringen  von  Gefässen  und  Bindegewebe  in  beliebige  Fremd- 
körper maassgebend  ist.  Denn  als  solche  wirken  die  verschleppten 
Tumorelemente  ebenso  wie  die  primäre  Neubildung  auf  das  an- 
grenzende Gewebe.  Aber  ein  Unterschied  besteht,  das  ist  die 
Lebhaftigkeit,  vor  Allem  aber  die  grössere  Ausdehnung  der  Pro- 
liferation des  von  den  fremden  Zellen  getrofifenen  gefässhaltigen 
Bindegewebes.  Diese  Differenz  kann  man  einmal  darauf  beziehen, 
dass  die  chemotactische  "Wirkung  von  Seiten  der  Geschwulstzellen 
auf  Gefässendothelien  und  Bindegewebezellen  intensiver  ist,  als  von 
Seiten  eines  Fremdkörpers  oder  eines  Exsudates,  besonders  aber 
darauf,  dass  das  Material,  in  welches  die  wachsenden  Theile  ein- 
dringen, nicht  nach  seinem  Umfange  von  vornherein  gegeben  ist, 
sondern  dass  es  selbst,  als  Neubildung,  an  Masse  beständig  zunimmt 
und  dass  es  so  dauernd,  d.  h.  solange  die  Metastase  wächst, 
chemotactisch  wirkt. 
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Die  Art  des  Wachsthums  aber  wird  durch  die  Geschwulstzellen 
bedingt.  Im  Sarkom  ordnen  sich  die  Gefässe  mit  den  Spindel- 
zellen bündelweise  zusammen,  im  Carcinom  bedingt  die  haufen- 
weise Zusammenlagerung  des  Epithels  eine  alveoläre  Structur  des 
Bindegewebes. 

Dabei  darf  freilich  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Epithelien  auch 
die  vorhandenen  Gewebespalten  zur  Ausbreitung  benutzen  können,  dass  also 
nicht  immer  das  ganze  Bindegewebegerüst  neugebildet  ist. 

Aus  dieser  Beziehung  der  Tumoreleraente  zur  Umgebung  er- 
giebt  sich  die  Möglichkeit,  dass  metastatische  Geschwülste  über  eine 
Fläche  prominiren.  So  bilden  secundäre  Sarkome  sowohl  wie  Car- 
cinome  zuweilen  auf  der  Innenfläche  der  Dura  oder  auf  den  serösen 
Häuten  polypös  vorspringende  Knoten,  indem  aus  der  Unterlage 
Gefässe  heraussprossten  und  mit  den  Zellen  in  die  Höhe  wucherten. 

Neben  der  Histogenese  ist  nun  zweitens  noch  der  Umstand  von 
Interesse,  dass  Metastasen  nicht  in  allen  Organen  gleich  häufig  sind 
und  dass  sie  nicht  in  allen  Fällen  zur  Entwicklung  gelangen. 

Für  diese  Erscheinungen  kann  man  sich  jedenfalls  nicht  darauf 
berufen,  dass  in  die  tumorfreien  Organe  keine  Zellen  hineingelangt 
seien.  Mag  das  auch  hier  und  da  wohl  zutreffen,  z.  B.  wenn  bei 
einem  Krebs  im  Gebiete  der  Pfortader  ein  Einbruch  nur  in  dieses 
Gefäss  stattfand  und  die  Zellen  dann  alle  in  der  Leber  stecken 
blieben,  so  giebt  es  doch  Fälle  genug,  in  denen  aus  der  Metastasen- 
bildung in  vielen  Organen  geschlossen  werden  muss,  dass  Geschwulst- 
zellen mit  dem  Kreislauf  überallhin  gekommen  sind.  Trotzdem 
fehlen  dann  sehr  häufig  secundäre  Neubildungen  in  der  Milz,  in  der 
doch  fremde  Bestandtheile  des  Blutes  so  leicht  haften  bleiben, 
oder  in  den  Nieren,  oder  im  Knochensystem  u.  s.  w.  Daraus  folgt, 
dass  viele  Tumoreleynente  in  den  Organen  xu  Gründe  gehen  und 
nicht  die  nothwendigen  Bedingungen  für  ihre  Vermehrung  finden. 
Sie  zeichnen  sich  also  keineswegs  durch  eine  übermässig  energische 
Proliferationsfähigkeit  aus,  wenn  sie  auch  leichter  anwachsen  als 
normale  embolisch  verschleppte  einzelne  Zellen,  die  ja  ausnahmslos 
zu  Grunde  gehen.  Die  Verschiedenheit  ist  darauf  zu  beziehen, 
dass  die  Tumorzellen  durch  ihr  Wachsthum  unter  den  abnormen 
Bedingungen  der  primären  Neubildung  bereits  an  Verhältnisse  ange- 
passt  sind,  die  von  denen  der  entsprechenden  normalen  Elemente 
abweichen.  Vor  Allem  kommt  hier  die  Angewöhnung  an  veränderte 
Ernährungsbedingungen  in  Betracht.  Denn  die  Epithelien  in  einem 
Carcinom  z.  B.  stehen  in  viel  weniger  inniger  und  regelmässiger 
Beziehung  zu  Blutgefässen,   als   in  der  Norm.     Sie   sind   auf  die 
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Ernährung  aus  den  mehr  zufällig  sich  ihnen  bietenden  Gewebe- 
säften angewiesen  und  müssen  sich  diesen  neuen  Bedingungen  zu- 
nächst anpassen,  um  überhaupt  existiren  zu  können.  Haben  sie 
sich  aber  daran  gewöhnt,  so  wird  ihnen  auch  die  Ansiedelung  in 
anderen  Organen  leichter  werden,  wenn  auch  keineswegs  immer 
gelingen.  Neben  der  BeschaflFenheit  der  verschleppten  Zellen 
kommen  dann  aber  auch  die  Verhältnisse  der  einxelnen  Organe  in  Be- 
tracht und  zwar  etwa  in  dem  gleichen  Sinne  wie  bei  den  Bacterien, 
die  ja  bei  ihrer  Ansiedelung  ebenfalls  wählerisch  sind.  Besonders 
günstige  Bedingungen  bieten  offenbar  die  Leber  und  die  Lunge. 
Aber  auch  sie  nicht  immer.  Wir  sehen  gelegentlich  umfangreiche 
primäre  Carcinome  ohne  alle  Metastasen  bleiben,  obgleich  es  nicht 
denkbar  ist,  dass  hier  keine  Zellen  sollten  in  den  Kreislauf  gelangt 
sein.  Nur  ihr  Untergang  kann  das  Fehlen  der  secundären  Tumoren 
erklären. 

Das  Fehlen  oder  Zustandekommen  der  Metastasen  mag  aber 
auch  noch  von  anderen  Bedingungen  abhängig  sein.  So  ist  es 
möglich,  dass  auch  die  chemischen  Verhältnisse  eines  Organes  Ein- 
fluss  auf  die  verschleppten  Tumorzellen  haben.  Vielleicht  beruht 
es  darauf,  dass  in  einzelnen  Fällen  die  Carcinome,  besonders  die 
der  Prostata  und  Mamma,  vorwiegend  in  das  Knochensystem 
metastasiren,  dass  auch  die  secundären  malignen  Schilddrüsen- 
adenome für  dasSkelet  eine  grosse  Voi*liebe  haben,  dass  das  Myelom 
fast  allein  im  Knochensystem  sich  ausbreitet  u.  s.  w. 

Aber  auch  in  allgemeinen,  den  ganzen  Kfirper  treffenden  Umständen 
können  Bedingungen  der  Metastasirung  zu  suchen  sein.  Wenigstens 
spricht  manches  dafür,  dass  die  verschleppten  Zellen  dann  be- 
sonders gut  anwachsen,  wenn  die  Organe  durch  die  nachtheiligen, 
von  dem  primären  Tumor  ausgehenden  Einflüsse  geschwächt  sind 
und  ihre  Bestandtheile  den  Geschwulstelementen  keinen  grösseren 
Widerstand  mehr  leisten.  Auch  darauf  also  und  nicht  etwa  allein 
auf  einen  spät  erfolgenden  Einbruch  der  Neubildungen  in  das  Blut 
und  Lymphgefässsystem  ist  es  zurückzuführen,  dass  die  Metastasen 
erst  nach  längerem,  den  Organismus  schwächenden  Bestand  des 
Primärtumors  auftreten.  Dafür  lässt  sich  auch  anfuhren,  dass  die 
secundären  Neubildungen  manchmal  erst  viele  Jahre  nach  Exstir- 
pation  der  primären  sich  entwickeln.  Nachdem  durch  die  Operation 
das  den  Körper  schwächende  Gewebe  entfernt  und  eine  Kräftigung 
des  Gesammtorganismus  eingetreten  war,  fanden  die  bereits j  meta- 
stasirten  vereinzelten  Tumorzellen  nicht  mehr  die  genügenden  Be- 
dingungen ihrer  Entwicklung.     Sie   blieben   zunächst   ruhig   liegen 
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oder  wuchsen  nur  sehr  langsam,  um  erst  nach  längerer  Zeit  wieder 
in  eine  lebhaftere  Proliferation  zu  gerathen. 

6*  Die  Entstehonf  der  GesehwfiUte. 

Wir  haben  nunmehr  die  einzelnen  Arten  der  Neubildung,  ihr 
makroskopisches  und  ihr  histologisches  Verhalten,  ihrWachsthum, 
ihre  klinische  Bedeutung  kennen  gelernt.  Wir  haben  auch  auf 
verschiedene  Umstände  hingewiesen,  welche  für  die  Entstehung  der 
Tumoren  von  Wichtigkeit  sind,  aber  es  bedarf  nun  noch  eines  ge- 
naueren Eingehens  auf  diesen  Punkt. 

Die  malignen  Geschwülste  zeigen  einige  Eigenthümlichkeiten. 
die  uns  auf  den  ersten  Blick  zu  zwingen  scheinen,  ihnen  im  Ver- 
gleich zu  allen  anderen  Wachsthumvorgängen  eine  besondere 
Stellung  einzuräumen.  Die  andauernde,  durch  keinen  Widerstand 
einschränkbare  Vergrösserung,  das  zerstörende,  „fressende"  Vor- 
dringen in  die  angrenzenden  Gewebe,  die  oft  rapide  Ausbreitung 
im  ganzen  Körper  scheinen  auf  den  ersten  Blick  ohne  die  Annahme, 
die  ich  nicht  tiieile,  dass  nämlich  die  OesckwtUstzeüen  nur  ihnen  zu- 
kommende Wachsihumeigenschaften  besässen,  unverständlich.  Man  meint 
ziemlich  allgemein,  dass  die  Zellen,  durch  deren  Wucherung  die 
Tumoren  entstehen,  eine  eigenartige  UmuHmdlung,  eine  Aenderung  ihres 
biologischen  Charakters  erfahren  haben  müssten,  durch  welche  sie 
fähig  würden,  von  ihrem  ursprünglichen  Standort  aus  rücksichtslos 
gegen  die  angrenzenden  Gewebe  vorzudringen. 

Nun  hat  man  sich  natürlich  über  die  Art  dieser  Qualitäts- 
änderung klar  zu  werden  versucht.  Aber  ohne  besonderen  Erfolg. 
Man  spricht  meist  ganz  allgemein  von  einer  nothwendig  vorauszu- 
setzenden biologischen  Aenderung  der  Zellen.  Man  glaubt  also, 
das  Verständniss  der  Geschwidstgenese  durch  die  Einführung  eines 
in  sich  unklaren  Momentes  zu  erleichtem.  Aber  es  scheint  mir 
wenig  damit  gewonnen,  wenn  man  die  Entstehung  der  Tumoren 
auf  eine  Aenderung  von  Zellen  bezieht,  wenn  aber  diese  Aenderung 
selbst  unverständlich  und  undefinirbar  bleibt.  Ist  es  da  nicht  besser, 
dass  man,  wie  wir  es  thun  werden,  die  bekannten  physiologischen 
Wachsthumprocesse  zu  Grunde  legt? 

Die  vorausgesetzte  Aenderung  der  Zelle  würde  eine  Umgestaltung  be- 
deuten, durch  welche  sich  das  Wesen  derselben  von  Grund  aus  änderte. 
Sonst  wäre  es  ja  nicht  verständlich,  wesshalb  z.  B.  eine  Epithelzelle  ihre 
Abkunft  so  weit  vergessen  sollte,  dass  sie  zerstörend  in  das  Bindegewebe 
hineindringt.  Eine  derartige  weitgehende  Aenderung  aber  halteich  fttr  unmög- 
lich. Wie  der  Mensch  niemals  eine  nennenswerthe  Umbildung  des  ihm  ange- 
borenen Charakters,  überhaupt  seines  ganzen  Wesens  erfährt,  so  wird  auch 
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die  Epithelzelle  niemals  etwas  Anderes  werden  als  eine  Epithelzelle.  Sie 
wird  also  nie  aus  sich  in  das  Bindegewebe  hineinwachsen.  Daza  kann  sie 
kein  äusserer  Einfluss  bringen  und  wenn  er  noch  solange  einwirkte.  Die 
Voraussetzung  einer  biologischen  Zellanderung  geht  also  von  Voraus- 
setzungen aus,  die  ich  fflr  irrig  halte. 

Hier  wie  bei  allen  anderen  Wachsthumvorgängen  kann  es  lediglich 
darauf  ankommen,  die  Bedingungen  festzustellen,  unter  denen  vorhandene 
Qualitäten  sich  geltend  machen  können.  Eine  Wesensänderung  der  Zellen 
ist  innerhalb  eines  Individuums  nicht  vorstellbar. 

Damit  soll  nun  aber  nicht  gesagt  sein,  dass  die  Zellen  in  den 
Tumoren  genau  so  beschaffen  sind,  wie  diejenigen  Elemente,  von 
denen  sie  abstammen.  Sie  können  vielmehr  Modificationen  erfahren 
haben,  die  sich  aus  den  gegebenen  Eigenschaften  ohne  neue  Zu- 
thaten  ableiten  lassen,  und  es  ist  begreiflich,  dass  man  daran  ge- 
dacht hat,  solche  verständlichen  Veränderungen  für  die  Erklärung  der 
Geschvdilste  zu  verwerthen.  So  hat  Hansemann  den  sehr  bemerkens- 
werthen  Versuch  gemacht,  die  stärkere  "Wachsthumfähigkeit  der 
Zellen  aus  ihrer  j^Anaplaaie^^  begreiflich  zu  machen,  d.  h.  aus  dem 
Verlust  der  sie  charakterisirenden  Eigenschaften,  aus  dem  Ueber- 
gang  auf  eine  weniger  differenzirte,  dem  Ei  sich  annähernde 
Stufe,  aus  einer  Umgestaltung  zu  Elementen,  wie  sie  im  Körper 
sonst  nicht  vorkommen.  In  dieser  Form  seien  die  Zellen  stärker 
wachsthumfähig  und  dadurch  im  Stande,  Geschwülste  zu  bilden, 
wenn,  als  eine  weitere  Bedingung,  ein  Beiz  auf  sie  einwirkte,  der 
sie  zur  Wucherung  brachte. 

Die  Anaplasie  dachte  sich  Hansemann  zu  Stande  gekommen 
durch  eine  ungleiche  Zelltheilung,  bei  welcher  die  differenzirenden 
Eigenschaften  mit  einer  kleineren  Zellhälfte  ausgestossen  würden, 
so  dass  ein  grösseres  Theilstück  zurückblieb,  welches  bei  Wieder- 
holung desselben  Processes  in  einer  Reihe  von  Generationen  all- 
mählich anaplastisch  würde.  Die  oben  (S.  567)  besprochenen  asym- 
metrischen Kemtheilungsfiguren  sollten  der  Ausdruck  dieses  un- 
gleichen Theilungsvorganges  sein. 

Aber  diese  unregelmässigen  Mitosen  sind  für  die  malignen 
Tumoren,  bei  denen  sie  freilich  besonders  häufig  sind,  nicht  cha- 
rakteristisch, sie  finden  sich,  wie  u.  A.  Stroebe  zeigte,  auch  bei 
lebhaften  Regenerationsvorgängen.  Nach  meiner  Meinung  sind  sie 
der  Ausdruck  ungünstiger  Existenzbedingungen  der  Zellen. 

Jene  Mitosen  können  demnach  nicht  wohl  zur  Grundlage  der 
Anaplasie  gemacht  werden. 

Aber  Hansemann  stützt  sich  weiterhin  auf  das  abweichende 
Verhalten  der  Tumorzellen.     Sehr  häufig  zeigen  sie  eine  einfachere 
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morphologische  Beschaffenheit,  die  einer  geringeren  Differen- 
zirung  entspricht.  Die  Plattenepithelien  z.  B.  verlieren  ihre  Neigung 
zur  Verhomung  und  stellen  in  Krebsen,  zumal  in  secundären  manch- 
mal morphologisch  indifferente  Zellformen  dar. 

Doch  ist  diese  Vereinfachung  des  Baues  der  Tumorzellen  im 
Allgemeinen  wenig  ausgeprägt.  Sie  ist  häufig  so  geringfügig,  dass 
man  nicht  versteht,  wie  ihr  eine  so  maassgebende  Bedeutung  an- 
haften solle.     Sie  ist  sehr  oft  überhaupt  nicht  aufzufinden. 

So  zeigt  das  Plattenepithel  des  Hautkrebses  manchmal  auch  noch 
in  den  Lymphdrüsen  und  weiteren  Metastasen  ausgedehnte  Ver- 
homung und  unterscheidet  sich  an  der  primären  Entwicklungstätt« 
histologisch  nicht  nennenswerth  von  dem  Ursprungsepithel.  Der 
Cylinderzellenkrebs  bildet  auch  in  den  secundären  Knoten  Schleim. 
Das  Osteosarkom  erzeugt  auch  in  den  Metastasen  der  inneren 
Organe,  genau  wie  an  der  primären  Stelle,  verkalkende  Knochen- 
grundsubstanz. Ein  von  mir  beobachtetes  Chondro-Osteo-Sarkom 
des  Femur  bildete  in  der  Lunge  reichlich  Knorpel  und  Knochen. 
Die  malignen  Adenome  der  Leber  secemiren  zuweilen  noch  in 
entfernten  Metastasen  Galle;  die  secundären  Strumaknoten  produ- 
ciren  CoUoid  genau  so  wie  in  der  Schilddrüse,  die  Pigmentzellen 
des  Chromatophoroms  bilden  noch  in  den  inneren  Organen  in  gleicher 
Weise  Pigment,  wie  in  der  Haut.  Die  papillären  Kystome  des 
Ovariums  treten  auch  secundär  wieder  in  Form  von  Cysten  mit 
papillären  Wucherungen  auf. 

Ist  aber  die  Anaplasie  einerseits  sehr  häufig  überhaupt  kaum 
nachweisbar,  so  kommt  noch  hinzu,  dass  sie  um  so  weniger  hervor- 
tritt, je  mehr  man  einen  Tumor  bis  an  seine  Anfangstadien,  also 
bis  dahin  verfolgt,  wo  die  Zelländerung  gerade  hauptsächlich  in 
Frage  kommt.  Sie  müsste  ja  selbstverständlich  jeder  Geschwulst- 
entwicklung voraufgehen,  aber  eben  das  konnte  bisher  nicht  ge- 
zeigt werden. 

Meine  Meinung  geht  dahin,  dass  die  Vereinfachung  der  Zell- 
beschaffenheit eine  secundäre,  eine  Rückbildungerscheinung  ist,  wie 
sie  unter  den  veränderten  Verhältnissen  des  Geschwulstwachsthums 
nach  den  früher  (S.  308  ff.)  besprochenen  Gesichtspunkten  zu  Stande 
kommt. 

Aber  ich  halte  es  für  ein  Verdienst  Hansemann's,  dass  er  uns 
auf  diese  Betrachtungsweise  der  Tumorzellen  aufmerksam  gemacht 
hat.  Wenn  ich  seine  Bezeichnung  Anaplasie  nicht  anwende,  so 
geschieht  es,  weil  ich  der  Meinung  bin,  dass  bei  jener  Entdifferen- 
zining  nicht  neue   eigenartige  Zellen   entstehen,   sondern   dass  es 
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sich  lediglich  um  eine  Rückkehr  auf  eine  frühere  Entwicklungs- 
stufe handelt,  von  der  aus  die  Zellen  auch  wieder  in  einer  anderen, 
dem  embryonalen  "Wachsthum  entsprechenden  Richtung  sich  weiter 
entwickeln  könnten.  Für  das  Wachsthum  der  Geschwulstzellen 
aber  hat  die  Anaplasie  und  die  Rückbildung  ungefähr  die  gleiche 
Bedeutung. 

Ich  bin  nämlich  nicht  der  Ansicht,  dass  die  Entdiflferenzirung 
für  die  Tumorentwicklung  ausser  Betracht  käme.  Es  lässt  sich 
vielmehr  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  sie  in  der  einmal  entstandenen 
Geschwulst  die  Proliferation  begünstigt  Die  Zelle,  welche  mit  der 
Rückbildung  des  Protoplasmas  ihre  Function  einbüsste,  kann  sich 
gleichsam  ganz  der  Vermehrung  widmen.  Wir  sehen  ja  auch  sonst, 
dass  die  einfacheren  Zellen  lebhafter  wachsen  als  die  diflferenzirten, 
die  Gallengangepithelien  stärker  als  die  Leberzellen,  die  Epithelien 
der  geraden  Hamcanälchen  besser  als  die  der  gewundenen,  die 
Zellen  des  Perichondriums  energischer  als  die  des  Knorpels  u.  s.  w. 
Für  das  Wachsthum  der  Tumoren  kann  demnach  die  Anaplasie  Be- 
deutung haben,  die  erste  Entstehung  dagegen  ist  meines  Erachtens 
von  ihr  unabhängig.  Und  selbst  wenn  sie  schon  sehr  frühzeitig 
nachweisbar  wäre,  müsste  doch  immer  noch  gezeigt  werden,  dass 
sie  es  ist,  welche  bis  dahin  normal  eingefügte  Zellen  dazu  bringt, 
aus  sich  Jieraus  in  andere  Gewebe  vorzudringen.  Ich  meine,  dass 
eine  anaplastische  Zelle  das  aus  sich  allein  ebensowenig  vermag, 
wie  eine  voll  ausgebildete. 

Denn  durch  den  Verlust  diflferenzirender  Eigenschaften,  also 
durch  einen  negativen  Vorgang,  kann  die  Zelle  nicht  wohl  eine 
neue  positive  Qualität,  d.  h.  die  Fähigkeit  gewinnen,  in  abnormer 
Weise  in  andere  Gewebe  hineinzudringen. 

Hansemann  beschuldigt  allerdings  die  Anaplasie  nicht  allein. 
Er  betont,  dass  nun  noch  ein  besonderer  Reiz  hinzukommen  müsse, 
der  die  anaplastische  Zelle  zur  Geschwulstwucherung  bringt.  Aber 
wie  er  das  leisten  soll,  ist  uns  nach  den  früher  (S.  293  ff.)  gemachten 
Auseinandersetzungen  wiederum  unverständlich.  Und  selbst,  wenn 
wirklich  ein  Reiz  die  Zellen  direct  zur  Proliferation  anregen  könnte, 
so  wäre  doch  immer  noch  nicht  einzusehen,  wesshalh  denn  nun 
z.  B.  anaplastische  gereizte  Epithelzellen  in  das  Bindegewebe  vor- 
dringen sollten,  statt  sich  einfach  an  Ort  und  Stelle  zu  dickeren 
Lagen  über  einander  zu  schichten. 

Nun  erwarten  freilich  Viele  von  einem  besonderen  Reiz  auch  eine 
ganz  besondere  Leistung,  freilich  meist,  ohne  sich  die  Consequenzen 
einer  solchen  Anschauung  ausreichend  klar  zu  machen.    Es  ist  der 
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Beiz,  der  durch  J\irasilen  verurBacht  eein  boU.  In  unserer  Zeit 
ist  es  leicht  verBtändlich ,  wie  diese  Lehre  immer  wieder  auf- 
kommen kanu. 

Zunächst  hat  mau,  verführt  durch  die  Erfolge  der  Bacleriologie, 
SpaUpüxe    nachzuweisen   versucht,   aber  vergeblich.      Man    konnte 
nur  secundäre  Ansiedelungen  verBchiedeuer  Bacterien  feststellen. 
Dann  traten  Proioxoen  in  den  Vordergrund.     In  den  Zellen,  vor 
Allem  der  Carcinome,  sah  man  gewisse  Einschlüsse  (Fig.  33S),  die 
man     als     die    verschie- 
denen     Entwicklungsta- 
dien  von  Coccidien   und 
verwandten     Lebewesen 
auffassen   wollte.     Aber 
durch      die     eingehende 
Untersuchung  vieler  For- 
scher   ergab  sich,    dasB 
alle  diese  fremdartig  auS' 
Behenden  Dinge  Degene- 
rationsproducte  von  Zel- 
len und  Zellkernen  sind, 
von    Lenkocyten,    Lym- 
phocyten,       eingeschlos- 
senen    Epith  eilen     und 
rothen     Blutkörperchen. 
Durch     homogene    Um- 
wandlung   und     Zerfall 
entstehen    kleinere    und 
^'       "  .    ,         grössere  runde  Körper- 

Ans  einem  Krebs   der  Harnblase.    Tergr.  BOO.    In  dem  °  ...  .         , 

darch  BlDdegeivebe  slveolenartie  abgetrennten  Epithel  chen,  die  in  einzelnen 
sieht  miiD  vrele  verschiedene  Einaclilusse ;  meist  dunkle  ,  .       ,. 

homogene  KSnier  Ton  wechselnder  Grösse  in  VaoBOlen  oder  gruppenweiSeliegen- 

Hegend.   Diese  =lnd  mehrf^h  gruppenweise  geordnet.  ^^^        VaCUolen         einge- 

scblossen  sind. 

Als  man  sich  nun  überzeugt  hatte,  dass  Protozoen  nicht  in 
Betracht  kommen  können,  dachte  man  an  Sproaapäz«,  mit  deren 
Sporen  ja  allerdings  jene  homogenen  Gebilde  einige  Aehnlichkeit 
haben.  Es  kam  hinzu,  dass  man  zu  jeuer  Zeit  auch  pathogene 
Sprosspilze  kennen  lernte  und  dass  man  bei  Culturvereuchen  mit 
Carcinomen  ebensolche  Lebewesen  auffand. 

Aber  dass  sie  nun  die  Erreger  des  Carcinoma  sind,  dafür  fehlt 
bis  jetzt  jeder  Beweis.  Man  hat  mit  Sprosspilzen  nur  entzündliche 
Processe  (Granulome)  hervorrufen  können,  die  mit  den  charakteris- 
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tischen  Tumoren  des  Menschen  nichts  zu  thun  haben.  Nun  beruft 
man  sich  allerdings  wohl  darauf,  dass  bei  Pflanzen  durch  Sprosspilze 
Auswüchse  hervorgerufen  werden  und  möchte  diese  mit  mensch- 
lichen Neubildungen  in  Parallele  setzen.  Allein  diese  Ding»  können 
lediglich  den  entzündlichen  Producten,  z.  B.  den  Lepraknoten,  an 
die  Seite  gestellt  werden.  Es  ist  ganz  willkürlich,  sie  als  Krebse 
zu  bezeichnen. 

Die  Parasitologie  der  Tumoren  schwebt  also  noch  völlig  in  der 
Luft.  Aber  man  hält  doch  vielfach  die  ätiologische  Bedeutung 
irgendwelcher  Lebewesen  für  selbstverständlich  und  denkt  sich  nun, 
dass  sie  die  Gewebezellen  direct  zu  ihrem  malignen  "Wachsthum 
anreizten.  Dagegen  lassen  sich  indessen  schwere  Bedenken  geltend 
machen. 

Zunächst  vermögen  wir  nicht  einzusehen,  wie  denn  durch  die 
Einwirkung  von  Parasiten  mehr  als  auf  irgend  eine  andere  Weise 
die  vorausgesetzten  Qualitätänderungen  der  Zellen  sollten  hervor- 
gebracht werden. 

Femer  aber  müssen  wir  bedenken,  dass  die  maassgebenden  Ele- 
mente der  uns  hier  vor  Allem  interessirenden  malignen  Tumoren 
die  Bindegewebe-  oder  die  Epühelzellen  sind,  w^elche  durch  ihre 
Vermehrung  das  Vordringen  der  Geschwulst  bedingen  und  welche 
in  den  Metastasen  durch  Wucherung  neue  Knoten  erzeugen.  Ganz 
anders  verhalten  sich  alle  sonstigen,  durch  Parasiten  erzeugten 
Processe.  Immer  sind  es  bei  ihnen  die  Mikroorganismen,  die  ver- 
schleppt werden  und  aus  den  Elementen  des  von  ihnen  inficirten 
Organes  neue  Entzündungsherde  machen.  Niemals  werden  Zellen 
aus  den  primären  Herden  in  dem  Sinne  umhergetrieben,  dass  aus 
ihnen  an  anderen  Stellen  die  metastatischen  infectiösen  Neubildungen 
hervorgingen.  Wesshalb  die  Tumorparasiten  sich  anders  verhalten 
sollten,  ist  unklar. 

Man  müsste  denn,  wie  man  es  auch  gethan  hat,  an  eine  Sym- 
biose denken  wollen,  an  eine  enge  Vergesellschaftung  von  Zelle 
und  Parasit,  die  beide  unabhängig  von  einander  nicht  existiren 
könnten. 

Doch  würde  daraus  vielleicht  eine  locale  Zellvermehrung  ver- 
ständlich gemacht  werden  können,  aber  nicht  das  Vordringen  in  an- 
dere Getvebe  und  die  dazu  etwa  erforderliche  biologische  Aenderung. 
Wie  denn  überhaupt  die  Wirkungsweise  der  vorausgesetzten  Para- 
siten auf  die  Zellen  so  sehr  im  Dunkeln  bliebe,  dass  man  sagen 
kann,  die  parasitäre  Lehre  würde  uns  das  Verständniss  der  Ge- 
schwülste nicht  nur  nicht  erleichtem,  sondern  erschweren. 
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Die  Annahme  einer  Symbiose  schliesst  zudem  einige  Bedenken 
ein.  Bedarf  jede  Epithelzelle  eines  Parasiten?  Wenn  die  Frage 
bejaht  wird,  so  muss  vorausgesetzt  werden,  dass  der  Mikroorga- 
nismus sich  immer  rechtzeitig  theilt,  so  dass  in  jede  Zellhälfte 
einer  hineinkommt.  Wenn  es  aber  nicht  nothwendig  ist,  so  fragt 
es  sich,  wesshalb  denn  die  parasitenfreien  Zellen  weiter  wachsen. 
Wenn  sie  es  aber  ohne  Schmarotzer  vermögen,  wozu  ist  denn  dieser 
überhaupt  jemals  nothwendig  gewesen?  Gegen  die  specifische  Be- 
deutung von  Parasiten  spricht  nun  aber  auch  noch  der  Umstand,  dass 
nur  ausnahmsweise  zwei  oder  mehrere  maligne  primäre  Tumoren 
zur  Entwicklung  gelangen,  während  man  doch  erwarten  müsste, 
dass  sehr  leicht  an  verschiedenen  Stellen  eine  Infection  stattfände, 
oder  dass  die  Mikroorganismen  einer  ersten  Geschwulst  auch  sonstwo, 
zumal  an  benachbarten  Orten,  sich  ansiedeln  und  neue  selbständige 
Tumoren  erzeugten. 

Nur  bei  den  Carcinomen  sehen  wir  zuweilen  mehr  als  eine 
primäre  Neubildung.  Es  kommt  z.  B.  auf  der  Haut  des  Gesichtes 
in  mehreren  Exemplaren  vor,  oder  es  finden  sich  zwei  Krebse  am 
Verdauungstractus,  oder  zugleich  am  Magen  und  Ovarium  u.  s.  w. 
Aber  man  kann  diese  Fälle  mit  jeder  anderen  Vorstellung  über 
die  Geschwulstgenese  vereinigen,  es  besteht  keine  Veranlassung, 
aus  ihnen  eine  parasitäre  Erklämng  abzuleiten  und  ihre  sehr  grosse 
Seltenheit  spricht  direct  gegen  die  Verwerthung  von  Mikroorga- 
nismen. Vor  Allem  aber  ist  noch  hervorzuheben  der  Umstand, 
dass  directe  Contactinfectionen,  z.  B.  der  Oberlippe  durch  den 
häufigen  Unterlippenkrebs,  kaum  jemals  beobachtet  werden.  Kommt 
aber  so  etwas  wirklich  einmal  vor,  oder  ereignet  es  sich,  dass  bei 
Krebsoperationen  an  einer  näheren  oder  entfernteren  Wundstelle 
secundär  ein  Carcinom  wächst,  so  braucht  man  auch  da  nicht  an 
eine  Infection  zu  denken.  Denn  es  kann  ebensogut  eine  Implan- 
tation von  Krebszellen,  analog  einer  Metastase,  an  den  anderen  Ort 
vorliegen. 

Dass  auf  diesem  Wege  secundäre  Carcinome,  die  sich  dann 
im  Aussehen  und  in  der  Weiterverbreitung  wie  primäre  verhalten, 
entstehen  können,  ist  um  so  weniger  zweifelhaft,  als  wir  experi- 
mentelle Grundlagen  dafür  haben.  Durch  die  Versuche  Hanaü's 
und  Anderer  wissen  wir,  dass  man  bei  Thieren  Krebsstückchen  von 
einem  Körper  auf  einen  anderen  mit  Erfolg  übertragen  kann. 
Hanau  gelang  dies  bei  Ratten.  Dagegen  ist  es  nicht  möglich 
zwischen  Thieren  verschiedener  Species,  auch  nicht  zwischen 
Mensch  und  Thier,  und  so  ist  in  jenen  Versuchen  strenge  genommen 
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nichts  weiter  geschehen,  als  was  bei  jeder  Metastase  geschieht.  Denn 
ob  die  Verpflanzung  des  Epithels  in  demselben  Körper  oder  auf  einem 
anderen  derselben  Species  vor  sich  geht,  macht  keinen  wesentlichen 
Unterschied.  Aber  daraus,  dass  die  Transplantation  nur  bei  Thieren 
der  gleichen  Species  gelingt,  lässt  sich  wieder  ein  anderer  Einwand 
gegen  die  parasitäre  Theorie  ableiten.  Kämen  Lebewesen  in  Be- 
tracht, so  müssten  sie  sowohl  beim  Mensch  wie  beim  Thiere  die 
Tumoren  erzeugen  können,  aber  nicht  nur  innerhalb  derselben  Art. 
Man  müsste  denn  den  Schluss  ziehen  wollen,  dass  der  Krebs  des 
Menschen  einen  anderen  Parasiten  habe  als  der  des  Thieres,  und 
dass  es  überhaupt  so  viel  Krebsparasiten  gäbe,  wie  es  Thierspecies 
giebt,  bei  denen  Carcinom  beobachtet  wird. 

Die  Möglichkeit  einer  experimentellen  Uebertragung  kann  also 
der  parasitären  Theorie  keine  Stütze  geben.  Gegen  sie  lässt  sich 
aber  weiterhin  das  Vorkommen  charakteristisch  gebauter  congeni- 
taler maligner  Tumoren  verwerthen.  Wie  sollte  es  wohl  möglich 
sein,  ein  Rabdomyosarkom  der  Niere,  vor  Allem  aber  das  typische, 
stets  maligne  Gliom  der  Retina  aus  einer  parasitären  Infection 
abzuleiten? 

Aber  man  hat  nun  ferner  versucht,  aus  gewissen  histologischen 
Befunden  eine  weitere  Stütze  zu  gewinnen.  Man  ist  nämlich  lange 
der  Meinung  gewesen,  dass  die  Tumoren  in  der  Weise  wachsen 
könnten,  dass  sie  die  angrenzenden  Elemente,  vor  Allem  genetisch 
gleichartige,  durch  eine  Art  Infection  zur  Wucherung,  d.  h.  zur 
Betheiligung  an  der  Geschwulstbildung  brächten.  Wäre  das  richtig, 
so  läge  in  der  That  der  Gedanke  nahe,  dass  diese  Wirkung  auf 
der  Anwesenheit  von  Parasiten  beruhte. 

Aber  unsere  Darstellung  der  einzelnen  Tumoren  hat  nach- 
drücklich darauf  Bedacht  genommen,  diese  Auffassung  zu  stürzen. 
Wir  haben  hervorgehoben,  dass  jeder  Tumor  nur  aus  sich  heraus,  d.  h. 
unter  Verdrängung  der  anstossenden  Theile  sich  ausbreitet.  Es 
giebt  also  kein  infieirendes  Wachsthum.  Ich  habe  bereits  in  vielen 
früheren  Arbeiten  darauf  eingehend  hingewiesen. 

Die  selbständige  Wucherung  der  Neubildung  lediglich  durch 
andauernde  Vermehrung  der  zu  ihr  gehörenden  Elemente  lässt  sich 
mit  der  parasitären  Lehre  nicht  wohl  vereinigen.  Es  wäre  sonst 
unverständlich,  wesshalb  nicht  wenigstens  diejenigen  Zellen  durch  die 
Schmarotzer  inficirt  und  zu  TumorbestandtheUen  gemacht  würden, 
welche  mit  diesen  gleicher  Abkunft  sind,  wesshalb  also  z.  B.  bei 
einem  Hautkrebs  nicht  die  angrenzenden  Epidermiszellen  in 
Wucherung  versetzt  würden. 
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Aber  selbst,  wenn  es  geschähe,  bliebe  noch  ein  Einwand. 
Wenn  nämlich  heute  schon  fast  allgemein  zugegeben,  wird,  dass 
Zellen  anderer  Art  niemals  in  die  Neubildung  einbezogen  werden, 
von  Plattenepithelkrebsen  z.  B.  niemals  Cylinderepithel,  so  müsste 
also  die  Voraussetzung  gemacht  werden,  dass  jede  Art  von  Krebs, 
jede  Art  von  malignem  Tumor  eine  besondere  Species  eines  Parasiten  he- 
süsse,  der  nicht  im  Stande  wäre,  Zellen  anderen  Charakters  zu 
inficiren.  Man  könnte  dann  in  der  Annahme  der  Zahl  yerschieden- 
artiger  Geschwulsterreger  nicht  weit  genug  gehen.  Dazu  dürfte  aber 
wenig  Neigung  vorhanden  sein. 

Wenn  wir  aber  nun  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  wir  uns 
mit  der  Annahme  von  Parasiten  und  ihrer  Wirkungsweise  in  dem 
heute  gebräuchlichen  Sinne  das  Yerständniss  der  Tumorgenese 
lediglich  erschweren,  so  können  wir  doch  andererseits  nicht  jede  Be- 
deutung etwaiger  Lebewesen  für  die  Entstehung  der  Geschwülste 
in  Abrede  stellen.  Aber  ihr  Einfluss  muss  anders  und  zwar  in 
bald  zu  erörtender  Weise  gedacht  werden. 

Für  die  parasitäre  Aetiologie  der  Tumoren  wird  gerne  geltend 
macht,  dass  der  Krebs  erblich  sein  kann,  dass  er  in  gewissen  Gegenden 
und  sogar  in  manchen  Häusern  häufiger  sei  als  in  anderen  und  dass  der 
Procentsatz  der  an  Carcinom  leidenden  Menschen  immer  mehr  zunehme. 
Aber  die  Erblichkeit  würde  das  Carcinom  mit  anderen  Tumoren,  den  mul- 
tiplen Exostosen  z.  B.,  theilen,  die  sicherlich  nicht  infectiös  sind.  Es  könnte 
sich  sehr  wohl  um  die  Vererbung  einer  Disposition  zu  den  die  Krebsent- 
wicklung einleitenden  Entzündungen  handeln.  Das  gehäufte  Vorkommen 
in  Gegenden  und  Häusern  kann  ebensowohl  aus  der  Gleichheit  der  sonsti- 
gen, ebenfalls  jene  Entzündungen  begünstigenden  Lebensgewohnheiten  ge- 
sucht werden,  wie  in  der  Wirkung  von  Parasiten,  ganz  abgesehen  davon, 
dass  doch  derartige  Beobachtungen  im  Ganzen  selten  sind  und  sicherer 
gestellt  werden  müssten,  als  es  bisher  geschah.  Die  procentuale  Zunahme 
des  Krebses  braucht  ebenfalls  durchaus  nicht  auf  der  parasitären  Aetio- 
logie zu  beruhen.  Sie  ist  ausserdem  meiner  Meinung  nach  noch  durchaus 
nicht  bewiesen.  Die  statistischen  Angaben  haben  mit  so  vielen  Fehlern, 
vor  Allem  falschen  Diagnosen,  zu  rechnen,  dass  es  meines  Erachtens  gar 
nicht  möglich  ist,  hier  maassgebende  Zahlen  zu  bekommen.  Obgleich  mir 
daher  die  hier  angeführten  Gründe  fftr  die  parasitäre  Genese  des  Krebses 
nicht  durchschlagend  zu  sein  scheinen,  so  würde  ich  sie  doch  auch  mit 
meiner  bald  zu  erwähnenden  Auffassung  von  der  Bedeutung  etwaiger  Para- 
siten für  die  Geschwulstgenese  in  Einklang  bringen  können. 

Wenn  wir  nun  aber  die  Entstehung  der  Geschwülste  nicht 
aus  einer  besonderen  Zellmetamorphose  oder  der  Einwirkung  der 
Parasiten  ableiten  können,  so  fragt  es  sich,  ob  unr  dann  ohne  eine 
derartige  HülfsvorsteUung  fertig  werden  können.  Das  ist  meines  Er- 
achtens sehr  wohl  möglich. 
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Sehen  wir  nämlich  zu,  wie  denn  die  so  auffallenden  ver- 
drängenden und  zerstörenden  Wachstiiumprocesse  der  Geschwülste 
vor  sich  gehen,  so  ergiebt  sich,  dass  in  ihnen  keinerlei  besondere  Vorgänge 
sich  geltend  machen,  dass  den  Neubildungen  durchaus  keine  „fres- 
senden^ Eigenschaf  ken  zukommen,  sondern  dass  es  sich  lediglich  um  eine 
die  normalen  Gewebe  übertreffende  lebhaftere  Proliferation  der  Ge- 
schwulstelemente handelt.  Immer  und  überall  werden  die  normalen 
Bestandtheile,  die  sich  passiv  verhalten,  oder  weniger  lebhaft 
wuchern,  durch  Zellen  der  Neubildungen  verdrängt,  durch  Druck 
zur  Atrophie  und  event.  zur  Nekrose  gebracht. 

Das  geschieht  sowohl  in  den  primären  wie  in  den  metastatischen 
Geschwülsten  und  wenn  letztere  zuweilen  in  ungeheurer  Zahl,  z.  B. 
über  das  ganze  Peritoneum  zerstreut  entstehen,  so  liegt  das  eben 
daran,  dass  sie  hier  günstige  Entwicklungbedingungen  finden.  Das 
hat  gar  nichts  Ueberraschendes.  Oder  wird  uns  die  schnelle  Proli- 
feration der  Epithelien  leichter  verständlich,  wenn  wir  Parasiten 
in  ihnen  annehmen?    Im  Oegentheil! 

Nun  wendet  man  aber  ein,  es  fehle  für  das  unaufhaltsame  Vor- 
dringen der  Zellen,  denen  eine  besondere  Qualität  nicht  zukäme, 
an  jedem  Beispiel.    Aber  das  ist  irrig. 

"Wir  haben  zunächst  die  pacchionischen  Granulationen^  welche 
in  den  Schädel  tiefe  Gruben  hineinfressen.  Wir  haben  femer  die 
Osteoklasten,  die  den  Knochen  zerstören. 

Aber  mit  noch  grösserem  Rechte  dürfen  wir  die  Chorionzotten 
bei  Tubenschwangerschaft  heranziehen.  Wir  sehen,  wie  sie  in  die 
Tubenwand,  die  keine  Placenta  bildet,  mit  der  sie  also  nicht  in  einem 
physiologischen  Zusammenhang  treten,  wie  es  im  Uterus  der  Fall  ist, 
ganz  nach  Art  eines  malignen  Tumors  vordringen  und  sie  event. 
völlig  perforiren.  Hier  vernichtet  also  ein  normales  Gewebe  das 
andere  und  zwar  nur,  weil  es  eine  selbständige  Bedeutung,  ein  seUh 
ständiges  Wachsthum  hat,  während  die  Wand  der  Tube  sich  passiv 
verhält. 

Die  Selbständigkeit  des  Waohsthums  ist  also  das  Maass- 
Kebende. 

Wollen  wir  also  das  Zustandekommen  der  Neubildungen  er- 
klären, so  müssen  wir  begreiflich  machen,  vrie  denn  die  Tumor- 
zellen zu  einem  ebenso  selbständigen  Wachsthum  kommen,  wie  es 
den  Chorionzotten  bei  Tubengravidität  eigen  ist. 

Um  uns  darüber  zu  verständigen,  müssen  wir  von  dem  eben 
wieder  hervorgehobenen  Umstand  ausgehen,  dass  alle  Tumoren  nur 
aus    sich    heraus,    also   nicht  inficirend  wachsen.    Das   gilt  aber 
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selbstverständlich  für  alle  Entwicklungstadien  der  Neubildung,  die 
demnach  von  früh  an  ein  in  sich  abgeschlossenes  Gebilde  darstellt. 

Diese  relative  Selbständigkeit  bedeutet  aber,  dass  es  sich  um 
einen  Gewebebestandtheil  handelt,  der  nicht  in  normaler  Weise  in 
den  OrganismiLs  eingefügt  ist,  der  mit  ihm  nicht  in  einem  typischen, 
physiologischen  Zusammenhange  steht,  sondern  weit  weniger  innig 
und  manchmal  nur  durch  Gefässe  mit  ihm  verbunden  ist. 

In  dieser  mehr  oder  weniger  weitgehenden  Unabhängigkeit  von 
den  WachBthumseinflüssen  des  Körpers  liegt  die  Erklärung  für 
die  Geschwulstentwioklung. 

In  dem  Abschnitt  über  die  Grundlagen  des  Wachsthums 
(s.  o.  S.  294)  haben  wir  auseinandergesetzt,  dass  die  Zellen  im  aus- 
gebildeten Organismus  durch  die  innere  Gewebespannung  an  dauernder 
Wucherung  verhindert  sind,  dass  aber  eine  Entspannung,  wie  bei 
der  Regeneration  u.  s.  w.,  die  Proliferationsfähigkeit  auslöst.  Doch 
ist  das  daraus  sich  ergebende  Wachsthum  ein  beschränktes.  Die 
regenerirenden  Elemente  wachsen  continuirlich  aus  den  noch  be- 
stehenden Geweben  und  unter  deren  beständigem  Einfluss  heraus 
und  fügen  sich  in  den  Organismus  typisch  ein.  Zuweilen  aber 
schiesst  die  Regeneration  über  das  Ziel  hinaus.  Die  sich  zu 
reichlich  neubildenden  Elemente  erfahren  erst  allmählich  die  ordnende 
Einwirkung  des  Ganzen.  Bis  diese  sich  geltend  macht,  bilden  die 
wachsenden  Zellen  abnorm  grosse  Gewebecomplexe,  die  eine  ge- 
wisse Aehnlichkeit  mit  Tumoren  haben.  So  ist  es  z.  B.  gelegentlich 
mit  dem  Callus  bei  der  Heilung  von  Knochenbrüchen.  Man  redet 
dann  von  Callus  luxurians.  Ebenso  rechnet  hierher  das  Ampu- 
iationsneurom, 

Aehnliches  tritt  femer  nicht  selten  bei  entzündlichen  Wuche- 
rungen ein.  Aus  einer  Wunde  entwickelt  sich  z.  B.  ein  übermässig 
reichliches  Granulationsgewebe.  Derartige  entzündliche  Producte  stehen 
zunächst  noch  weniger  als  die  bei  der  Regeneration  auftretenden 
neuen  Theile  unter  der  Herrschaft  des  Organismus.  Wenn  dann 
die  Einwirkung  des  die  Entzündung  hervorrufenden  Momentes 
und  damit  die  selbständige  Wucherung  des  Gewebes  andauert,  so 
kann  die  Neubildung  ungewohnten  Umfang  annehmen  und  wie  eine 
Geschwulst  imponiren.  Die  entzündlich-elephantiastischen  Processe 
(s.  S.  383)  mögen  dafür  als  Beispiel  dienen.  Auch  bei  der  Tuber- 
culose  und  Syphilis  entstehen  häufig  kleinere  und  grössere  Granu- 
lationsknoten, die  man  früher  ja  auch  zu  den  echten  Geschwülsten 
gestellt  hat.  Aber  in  derartigen  Fällen  bilden  sich  die  neuen  Ge- 
webe nach  Entfernung  des  Entzündungerregers  meist  wieder  zurück. 
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Doch  bleiben  manche^  wie  vor  Allem  entzündliche  Knochenaus- 
wüchse, dauernd  bestehen  und  diese  sind  dann  von  Exostosen  im 
Sinne  echter  Tumoren  nicht  immer  sicher  zu  unterscheiden. 

Aber  während  unter  allen  diesen  Umständen  das  Wachsthum 
von  dem  Einflüsse  des  Organismus  beherrscht  mird^  aus  dem  es  sich  in 
organischem  Zusammenhange  heraus  entwickelt  und  aufhört,  wenn 
die  neuen  Gewebe  in  sich  wieder  nach  dem  physiologischen  Typus 
gebaut  sind  und  jene  ihr  Wachsthum  beschränkende  Spannung  er- 
reicht haben,  ist  es  bei  den  Oeschumlsien  anders. 

Die  selbständigen  Keime,  die  wir  voraussetzen  und  die  aus 
ihnen  sich  bildenden  Tumoren  kommen  im  Allgemeinen  nicht  wieder 
in  eine  normale  Beziehung  xum  Organismus ^  sie  sind  von  ihm,  abge- 
sehen von  der  Ernährung,  in  der  Hauptsache  unabhängig,  sie  wachsen, 
ihren  Qualitäten  entsprechend,  nur  theilweise  oder  gar  nicht  ge- 
hindert durch  den  Einfluss,  dem  die  typisch  eingefügten  Gewebe 
unterliegen.     So  tvird  ihr  Wachsthum  ein  dauerndes. 

Die  Art  der  Geschwulst  hängt  von  der  Zusammensetzung  des 
ursprünglichen  Keimes  ab.  Ein  selbständig  gewordener  Bezirk  von 
Bindegewebe,  Fettgewebe,  Perichondrium,  Periost,  Musculatur  u.  s.w. 
wird  in  gleichartiger  Form  weiterwachsen  und  ein  Fibrom^  Lipom, 
Chondrom  u.  s.  w.  liefern.  Der  einzige  Unterschied  gegenüber  der 
Norm  besteht  darin,  dass  die  Tumorzellen  in  ihrem  Wachsthum 
durch  den  Organismus  nicht  mehr  beschränkt  sind,  im  Uebrigen 
verhalten  sie  sich  wie  normale  Elemente,  sie  bilden  Zwischensub- 
stanz u.  s.  w. 

Nicht  wesentlich  anders  ist  es  mit  dem  Carcinom.  Das  selb- 
ständig gewordene  Epithel  wächst  dauernd  weiter. 

Bei  der  Entstehung  des  Sarkoms  und  ähnlicher  Tumoren  handelt 
es  sich  darum,  dass  nicht  ein  bis  dahin  normaler  Bindegewebekeim 
aus  dem  Zusammenhange  gelöst  wurde,  sondern  dass  die  abge- 
trennten Keime  aua  in  Wucherung  begriffenen  jugendlichen  Bindegewebe- 
und  verwandten  Zellen  y  z.  B.  denen  eines  Granulationsgewebes,  eines 
Callus  u.  s.  w.,  bestanden  und  dass  diese  Zellen  nun,  vom  Einfluss 
des  Organismus  unbehindert,  ohne  wesentliche  Mengen  von  Zwischen- 
substanz zu  bilden,  weiter  wuchsen. 

Es  handelt  sich  in  solchen  prolilerirenden  Zellen  um  Elemente, 
welche  noch  nicht  toieder  in  phy^siologiscfie  Beziehung  zum  Organismus 
getreten  sind  und  welche  auch  unter  einander  noch  nicht  in  einer 
dem  normalen  Bindegewebe  analogen  Spannung  stehen.  Bei  em- 
bryonalen Geweben  dürfte  der  gleiche  Gesichtspunkt  in  Frage 
kommen.     Die   fötalen  Bindegewebezellen   und  andere  Zellen  sind 
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noch  nicht  typisch  eingefügt,  sie  werden  ohne  Schranken  weiter 
wachsen,  wenn  sie  aus  dem  physiologischen  Zusammenhange  ge- 
trennt sind.  Daraus  erklären  sich  die  congenitalen  sarkomatösen 
Neubildungen. 

Wie  kommt  es  nun  aber  zur  Bildung  selbständiger  Keime? 

Man  kann  mehrere  Wege  unterscheiden. 

Der  eine  betriflFt  die  Abschnürung,  Isolirung,  Verlagerung  wachsen- 
der j  besonders  embryonalerj  Oewebe.  Bei  den  zumal  in  dem  ersten  fötalen 
Leben  oft  complicirten  Wachsthumprocessen,  bei  denen  neben 
einander  liegende  Gewebe  sich  verschieden  schnell  entwickeln,  sich 
aneinander  vorbei-  und  ineinanderschieben,  sich  falten,  vereinigen 
und  trennen,  kann  es  bei  Störungen  irgend  welcher  Art  sehr  leicht 
dahin  kommen,  dass  kleinere  Gewebeabschnitte  ausser  Zusammen- 
hang mit  den  anderen  gerathen  und  so  für  sich  weiter  bestehen 
als  überschüssige  und  meist  zugleich  auch  an  andere  Orte  ver- 
lagerte Keime.  Als  solche  bleiben  sie  entweder  dauernd  liegen 
oder  sie  wachsen  sehr  langsam,  so  dass  die  aus  ihnen  entstehen- 
den Tumoren  erst  im  extrauterinen  Leben  zum  Vorschein  kommen 
oder  sie  entwickeln  sich  lebhaft  und  erzeugen  congenitale  Ge- 
schwülste. 

Die  verschiedene  Art  dieses  Wachsthums  wird  neben  anderen 
Umständen  von  der  Art  des  Keimes  und  von  seiner  Blutversorgung 
abhängen.  Letzere  spielt  zweifellos  eine  hervorragende  Rolle.  Ein 
dislocirter  und  mehr  oder  weniger  aus  dem  Zusammenhang  ge- 
trennter Keim,  bekommt  kein  regelrechtes  Blutgefässsystem.  Er 
erhält  zwar  ein  Capillametz  und  weitere  Röhren,  aber  jedenfalls 
keine  typische  Anordnung  der  meist  auch  weniger  reichlichen  Gefässe. 
So  ist  die  Circulation  oft  eine  ungenügende.  Als  Beispiel  kann 
das  Myom  des  Uterus  dienen,  dessen  Blutgefässe  ein  nicht  aus 
Arterien  regelmässig  sich  entwickelndes  und  in  Venen  typisch 
zurückkehrendes,  also  nicht  in  genügender  Weise  vom  übrigen 
Kreislauf  gespeistes  Netz  darstellen.  Das  trägt  gewiss  zum  lang- 
samen Wachsthum  dieser  Neubildungen  bei.  Aber  es  dürfte  auch 
geeignet  sein,  den  Einfluss  von  Hyperaemien,  wie  sie  durch  die 
Schwangerschaft  gegeben  sind,  auf  die  Entwicklung  der  Myome  zu 
erklären.  Die  reichere  Blutzufuhr  befördert  die  Zellvermehrung. 
Für  andere  Tumoren,  z.  B.  für  die  weichen  Warzen,  die  nach  Reizun- 
gen zu  Melanomen  werden,  kommen  dieselben  Gesichtspunkte  in 
Betracht. 

Auf  die  Bedeutung  der  genannten  intrauterinen  Vorgänge  mit 
Nachdruck  hingewiesen  zu  haben,   ist  das  grosse  Verdienst  Cohn- 
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HEIMS.  Es  wird  auch  dadurch  nicht  geschmälert,  dass  er  diese  Er- 
klärung, zumal  anfänglich,  in  zu  grossem  Umfange  zur  Anwen- 
dung brachte. 

Durch  das  Experiment  ist  die  Möglichkeit  solcher  Verlagerung 
sicher  gestellt.  W.  Roux  sah  isolirte  Eurchungskugeln  zwischen 
den  Zellen  eines  späteren  Entwicklungstadiums  des  Froscheies, 
Barfurth  die  Absprengung  und  das  Weiterwachsen  eines  abge- 
trennten Theiles  des  Ectoderms. 

Freilich  kann  man  auch  ohne  diese  experimentelle  Grundlage 
nicht  an  der  Möglichkeit  einer  embryonalen  Keimverirrung  bezw. 
-Isolirung  zweifeln.  Viele  Tumoren  lassen  sich  nur  so  erklären. 
Wir  erinnern  an  das,  was  wir  bei  den  Chondromen  (S.  450),  Osteo- 
men (S.  457),  Myomen  (S.  461  u.  464),  Neuromen  (S.  476),  Mela- 
nomen (S.  509),  Dermoiden  (S.  525),  Cholesteatomen  (S.  527),  den 
Tumoren  aus  versprengten  Nebennierenabschnitten  (S.  586),  den 
Gliomen  (S.  592)  und  Mischgeschwülsten  (S.  605)  sagten.  Einzelne 
dieser  Beispiele  zeigen,  dass  auch  maligne  Tumoren  (Gliom,  Myo- 
sarkom,  Teratom)  auf  diese  Weise  entstehen  können.  Damit  ist  aber 
meines  Erachtens  denen  der  Boden  entzogen,  welche  einwenden,  dass 
durch  Absprengungsvorgänge  keine  maligne  Geschwulst  entstehen 
könne,  sowie  denen,  welche  die  bösartigen  Neubildungen  auf  Para- 
siten zurückführen  wollen.  Wie  diese  z.  B.  bei  der  Bildung  eines 
Glioms  betheiligt  sein  sollten,  ist  völlig  unerfindlich. 

Die  Erklärung  der  Tumoren,  insbesondere  auch  der  malignen,  aus  embryo- 
nalen Entwicklungstörungen  muss,  glaube  ich,  weiter  ausgedehnt  werden, 
als  es  zur  Zeit  geschieht.  Ich  erinnere  vor  Allem  an  das,  was  ich  bei  den 
Mischgeschwülsten  auseinandersetzte  (S.  606). 

Eine  xweite  Möglichkeit^  die  vor  Allem  für  das  extrauterine  Lehen 
in  Betracht  kommt,  ist  durch  traumatische  Lösungen  und  Verlagerungen 
gegeben.  Als  sichere  Thatsachen  lassen  sich  die  experimentell  er- 
zeugten Dermoide  und  Epithelcysten  und  die  unter  analogen  Be- 
dingungen beim  Menschen  sich  entwickelnden  Bildungen  anführen 
(S.  524). 

Darüber  hinaus  Hessen  sich  bisher  auf  experimentellem  Wege 
Geschwülste  nicht  erzeugen.  Es  ist  auch  sehr  unwahrscheinlich, 
dass  es  durch  eine  Absprengung,  wie  wir  sie  im  Versuch  herbei- 
führen, jemals  gelingen  wird.  Unser  Verfahren  ist  unter  allen  Um- 
ständen zu  rohj  und  schädigt  die  abgetrennten  Theile  so  sehr,  dass 
schon  deshalb  ein  Erfolg  kaum  zu  erwarten  ist.  Die  Zellen  wachsen 
zwar  an,  wie  wir  bei  der  Transplantation  sahen,  aber  sie  gehen 
nach  einiger  Zeit  wieder  zu  Grunde,   ehe  sie   sich   an   die  neuen 
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Verhältnisse  anpassen  konnten.  Dazu  kommt,  dass  ihre  Bluiversorgung 
unvoUkonunen  bleibt,  und  dass  dieGefässe,  welche  sich  bilden,  jeden- 
falls ungenügend  in  den  übrigen  Kreislauf  eingeschaltet  sind  und 
so  die  Ernährung  nicht  regelrecht  besorgen  können. 

So  erklären  sich  die  Misserfolge.  Wir  sahen  zwar  (S.  282  if.), 
dass  transplantirte  Theile  eine  Zeit  lang  sich  vergrössem,  aber 
doch  keine  eigentlichen  Tumoren  erzeugten.  Immerhin  sind  einige 
Resultate  bemerkenswerth.  Mir  gelang  es,  aus  partiell  abgelösten 
Theilen  der  Ohrmuschel  des  Kaninchens  über  ein  Jahr  bestandene, 
langsam  wachsende  polypöse  Knoten  zu  erzielen,  die  aus  Haut  und 
Bindegewebe,  Knorpel  und  Knochen  bestanden.  Tumorähnliche 
Gebilde  gewann  ich  femer  aus  Chordatheilen  der  Wirbelsäule, 
die  ich  an  die  Vorderfläche  der  Zwischenwirbelscheibe  verlagert 
hatte.  Es  entstanden  dem  Bau  nach  kleine,  den  verlagerten  Zell- 
•complex  um  mehr  als  das  Hundertfache  an  Grösse  übertreflfende 
Chordome,  die  aber  später  wieder  verschwanden. 

In  diesem  Zusammenhange  sind  auch  die  Chorionepitheliome 
anzuführen,  die  aus  abgelösten  Theilen  der  Placenta  hervorgehen 
<S.  584). 

Femer  kann  man  hier  an  die  Cysten  erinnern,  die  sich  aus 
abgerissenen  und  auf  das  Peritoneum  verlagerten  EpitheUen  von 
Ovariencysten  entwickeln. 

Im  Allgemeinen  aber  wird  man  sagen  müssen,  dass  eine  Ab- 
trennung von  Gewebetheilen  nur  dann  einen  Tumor  zur  Folge 
haben  wird,  wenn  sie  gan%  allmählich,  im  Verlaufe  längerer  Zeit 
und  so  vor  sich  geht,  dass  die  Ernährung  niemals  unierhrochen  oder 
auch  nur  herabgesetzt  wird  und  dass  die  verlagerten  Zellen  sich 
-an  die  geänderten  Bedingungen  gewöhnen  können. 

Diesen  Anforderungen  entspricht  der  dHüe  Modtcs  einer  Isolirung  von 
Gewebekeimen,  den  wir  vor  Allem  bei  dem  Carcinom  kennen  lernten 
und  der  in  einer  durch  entzündliche  Processe  bewirkten  Abtrenntmg  von 
Zellcomplexen  und  ganzen  Epithelkolben  aus  dem  organischen  Verbandf 
besteht.  Hier  geht  die  Absprengung  so  allmählich  vor  sich  und  er- 
folgt in  einem  wegen  seines  entzündeten  Zustandes  so  reichlich 
ernährten  Gewebe,  dass  die  denkbar  günstigsten  Bedingungen  für 
die  dauernde  Weiterexistenz  und  Weiterentwicklung  gegeben  sind, 
Bedingungen,  die  wir  experimentell  bis  jetzt  nicht  nachzuahmen 
vermögen. 

Man  hat  allerdings  versucht,  durch  immer  wiederholte  entzündliche 
Reizungen  Carcinom  zu  erzeugen  und  benutzte  dazu  Theerproducte,  die 
beim   Menschen    gelegentlich   ätiologisch    in  Betracht  kamen,   z.  B.  Anilin. 
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Die  Absicht  ging  freilich  meist  dahin,  durch  die  Reizung  das  Epithel  wo- 
möglich im  Sinne  der  herrschenden  Krebstheorie  biologisch  umzugestalten 
.und  zum  Einwachsen  in  die  Tiefe  zu  bringen.  Das  ist  aber  Anderen  und 
mir  nicht  gelungen.  Was  wir  erzielten,  waren  Hauthypertrophien  mit 
starker  Verlängerung  der  Papillen  und  der  Epithelleisten,  zuweilen  auch 
stärkere  cancroidperlenähnliche  Verhomungen  in  grossen  Epithelzapfen.  Aber 
auch  die  von  mir  vorausgesetzten  Ablösungen  einzelner  Epithelzellen  oder 
ganzer  Zapfen  aus  dem  organischen  Verbände  erfolgte  nicht,  es  kam  also  nicht 
zu  den  nach  meiner  Meinung  grundlegenden  Wucherungsvorgängen  des 
Bindegewebes  in  das  Epithel  hinein.  Immerhin  halte  ich  es  fttr  möglich, 
dass  auf  diesem  Wege,  wenn  die  Versuche  nur  sehr  lange  fortgesetzt  werden, 
Carcinome  erzeugt  werden  können.  Auch  beim  Menschen  entstehen  Car- 
cinome  nicht  in  Wochen  oder  wenigen  Monaten.  Die  vorbereitenden  Processe 
werden   auch   hier   sehr  lange  Zeit,  viele  Monate    bis  Jahre  beanspruchen. 

Es  giebt  also  mehrere  Wege,  die  zu  einer  Isolirung  von  Oewebekeitnen 
und  damit  zu  einem  selbständigen  Wachsthum  führen  können. 

Die  Bedeutung  der  Keimablösung  wird  nun  in  gewissem  Umfange 
von  allen  Seiten  zugestanden.  Insbesondere  erhebt  man  wenig  Be- 
denken dagegen,  dass  die  gutartigen  Neubildungen  auf  diese  Weise 
entstehen  könnten,  wenn  man  auch  vielfach  gern  noch  eine  be- 
sondere Qualitätänderung  der  Zellen  hinzuzunehmen  geneigt  ist. 
Aber  bei  den  malignen  Tumoren  glaubt  man  mit  der  Absprengung 
nicht  auskommen  zu  können.  Indessen  giebt  es  eine  scharfe  Grenze 
zwischen  den  beiden  Verhaltungsweisen  nicht.  Ein  gutartiger 
Tumor  kann  bösartig  werden,  wenn  er  nach  längerem  langsamen 
Wachsthum  Gefasse  durch  Druck  arrodirt  und  dann  in  das  Lumen 
gelangt,  um  seine  Bestandtheile  dem  Blutstrome  beizumischen. 

Es  ist  aber  auch  im  Uebrigen,  ganz  abgesehen  von  allen  früheren 
Erörterungen  über  Anaplasie,  Reizwirkung  und  parasitäre  Aetiologie, 
keine  principielle  Differenz  in  der  Entstehungsweise  vorhanden. 
Ein  gutartiger  Tumor  entwickelt  sich  bei  Ablösung  eines  in  sich 
geschlossenen,  nach  Art  normaler,  definitiver  Gewebe  gebauten 
Keimes,  ein  bösartiger  dann,  wenn  einzelne  Zellen,  oder  wenn  ein 
rein  zelliger  Complex  abgetrennt  wird  und  keine  Gelegenheit  findet, 
eine  typische  physiologische  Anordnung  zu  gewinnen.  Dann  können 
die  wachsenden  Zellen  alle  die  Eigenthümlichkeiten  zeigen,  welche 
den  malignen  Tumoren  zukommen,  denn  die  fressenden,  zerstörenden 
Wirkungen  sind  eben  meiner  Meinung  nach  nichts  Anderes,  als  der 
Ausdruck  eines  lebhafteren  Wachsthu/ms  der  Tumorbestandtheile,  welche 
die  normalen  Abschnitte  hauptsächlich  durch  Druck  zu  Grunde 
richten. 

Aber  derartige  üeberlegungen  machen  nicht  den  gleichen  Ein- 
druck, wie  es  Thatsachen  thun.    Daher  mag  in's  Gedächtniss   zu- 
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rückgemfen  werden,  dass  wir  ja  Tumoren  kennen,  die  nnmweifel- 
haft  nsoh  allgemeiner  Ansicht,  aus  abgesprengten,  selbständig 
wachsenden  Keimen  hervorgehen  und  oft  oder  immer  bösartig 
werden.  Das  sind  die  sogenannten  Gliome  der  Retina,  die  aus 
verlagerten  Nebennierenkeimen  hervorgehenden  Neubildungen  der 
Niere  und  die  Miscbgeschwülste  der  Niere,  des  Uterus  und  anderer 
Organe.  Nun  sagt  man  allerdings,  die  Absprengung  der  Keime 
genüge  allein  nicbt,  es  müsse  noch  eine  biologische  Aenderung  der 
Zellen  hinzukommen.  Aber  wesshalb  nun  gerade  die  abgetrennten 
Zellen  jedesmal  eine,  noch  dazu,  wie  wir  sahen,  völlig  hypothetische 
und  unverständliche  Umwandlung  erfahren  sollten,  ist  nicht  ein- 
zusehen. Die  Trennung  aus  dem  organischen  Zusammenhange,  die  selb- 
ständige Stellung,  welche  die  losgelösten  Zellen  enthalten,  reichi  für 
das   Verständniss  vollkommen  aus. 

Was  aber  bei  Tumoren  möglich  ist,  die  durch  intrauterine 
Keimabsprengung  entstehen,  das  ist  auch  bei  extrauterinen  auf 
analoge  Weise  gebildeten  der  Fall.  Es  besteht  kein  Bedenken,  an- 
zunehmen, dass  auch  im  postfötalen  Leben  aus  isolirten  Gewebe- 
elementen hervorgehende  Neubildungen  nach  den  ausführlich  be- 
sprochenen Gesichtspunkten  einen  malignen  Charakter  gewinnen 
können.    Das  Chorionepitheliom  kann  als  ein  gutes  Beispiel   gelten. 

Das  Selbständigwerden  von  Gewebekeimen  ist  also  die 
Grundlage  aller  Gesohwulstbildung.  So  besitzen  wir  eine  ein- 
heitliche und  schon  deshalb  werthvoUe  Vorstellung  über  die  Ent- 
stehung der  Tumoren. 

Doch  bleibt  selbstverständlich  noch  Vieles  zu  thun.  Erstens 
muss  in  vielen  Fällen  noch  genauer  festgestellt  werden,  welche 
Gewebetheile  abgelöst  werden.  Zweitens  muss  das  Zustandekommen 
dieser  Ablösung  bei  zahlreichen  Tumoren  studirt  werden.  Drittens 
aber  imd  hauptsächlich  müssen  die  Bedingungen  eruirt  werden, 
unter  denen  es  zu  einem  Geschwulstwachsthum  der  abgetrennten 
Keime  kommt,  oder,  besser  ausgedrückt,  es  müssen  die  Bedingungen 
klar  gestellt  werden,  welche  die  Entwicklung  der  an  sich  völlig 
ausreichend  waehsthumsf&higen  Keime  zu  einem  Tumor  in 
manchen  Fällen  nicht  zu  Stande  kommen  lassen.  Auf  die  Er- 
klärung der  Wachsthumbedingungen  also  kommt  es  an,  nicht  auf 
das  meines  Erachtens  vergebliche  Suchen  nach  den  hypothetischen, 
unverständlichen  und  unnöthigen  biologischen  Aenderungen  der 
Zellen. 

Aber  wir  kommen  nun  noch  einmal  auf  die  Frage  der  para- 
sitären Aetiologie   zurück.     Wenn    wir    oben   die  Bedeutung  der 
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Parasiten  in  dem  Sinne  ablehnten,  dass  sie  durch  ihre  Wirkung 
auf  die  Zellen  diese  direct  in  ein  malignes  Wachsthum  brächten, 
so  können  wir  ihnen  doch  nicht  jeden  Werth  für  die  Entstehung 
der  Tumoren  absprechen.  Es  ist  denkbar  und  in  gewissem  Um- 
fange sicher,  dass  sie  an  den  primären  entzündlichen  Processen, 
welche  zur  Isolirung  von  Gewebekeimen  führen,  die  Schuld  tragen 
können.  Das  dürfte  insbesondere  für  die  Carcinome  zutreffen  und 
man  kann  sich  vorstellen,  dass  die  von  mir  vorausgesetzte  sub- 
epitheliale Bindegewebewucherung  durch  Mikroorganismen  und 
vielleicht  sogar  mit  Vorliebe  durch  besondere  Species  ausgelöst 
wird,  welche  geeignet  sind,  eine  möglichst  chronisch  verlaufende 
und  dadurch  die  Abtrennung  der  Zellen  ganz  allmählich  herbei- 
führende Entzündung  hervorzurufen.  Aber  ich  betone  nachdrücklich, 
dass  diese  Auffassung  etwas  ganz  Anderes  bedeutet,  als  was  man 
jetzt  gewöhnlich  unter  der  parasitären  Genese  versteht.  Die  Ge- 
schwülste entstehen  nicht  dadurch,  dass  irgendwelche  Zellen, 
z.  B.  Epithelzellen  durch  Parasiten  zu  einem  Tumorwachsthum 
gereizt  werden,  sondern  der  Zusammenhang  ist  so,  dass  durch 
die  langsame  Entzündung  Zellen  aus  dem  organischen  Zusammen- 
hange gelöst  werden  und  dann  diese  Elemente,  ohne  dass 
nun  die  etwaigen  Parasiten  für  die  Geschwulst  noch  weiter  in  Be- 
tracht kämen,  in  ein  selbständiges  Wachsthum  gerathen  und  da- 
durch die  Neubildung  erzeugen. 

Der  Gedanke  des  Parasitismus  kann  aber  schliesslich  noch  in 
anderer  Weise  auf  die  Tumoren  angewendet  werden.  Indem  nämlich 
die  Neubildungen  als  mehr  oder  weniger  selbständige  Gewebe- 
complexe  am  Organismus  leben  und  zu  ihm  kein  wesentlich  anderes 
Verhältniss  haben,  als  dass  sie  ihm  ihre  Nahrung  entnehmen,  ver- 
halten sie  sich  ähnlich  wie  echte  Parasiten.  In  diesem  Sinne  also 
kann  man  von  ihnen  sagen,  dass  sie  zu  dem  Körper,  an  dem  sie 
haften,  ein  parasitäres  Verhältniss  haben. 


Zwanzigster  Abschnitt 

Die  Cellnlarpatliologie. 

In  der  Einleitung  wurde  die  Krankheit  definirt  als  die  Summe 
der  abnormen  Lebensvorgänge,  die  durch  Aenderungen  im  Bau  des 
Körpers  bedingt  sind.    Es  wurde  femer  hervorgehoben,  dass  diese 
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AenderuDgen  von  Virchow  auf  die  Zelle  zurückgeführt  wurden  und 
dass  wir  demgemäss  nach  seinem  Vorgänge  von  Cdlularpaihologie 
reden.  Nachdem  wir  nun  gesehen  haben ,  wie  berechtigt  diese 
Lehre  ist,  da  die  Zellen  überall  im  Mittelpunkt  unserer  Erörterungen 
standen,  erübrigen  sich  noch  einige  allgemeine  Ausführungen. 

Es  könnte  zunächst  einmal  gefragt  werden,  ob  nicht  darin 
einEiawand  gegen  die  Cellularpathologie  läge,  dass  wir  an  mehreren 
Stellen  auf  die  Bedeutung  der  Zwischensubstanzen  hinwiesen.  Aber 
ihre  Abweichungen  sind  meist  secundärer  Natur,  d.  h.  abhängig 
von  primären  Zellabnormitäten.  Nur  selten  wird  es  vorkommen,  dass 
sie  von  einer  Schädlichkeit,  z.  B.  einem  gelösten  Gifte,  zuerst  und 
zunächst  allein  getroffen  werden.  Aber  selbst  dann  werden  ihre 
Veränderungen  nicht  als  die  eigentlichen  Grundlagen  der  Krank- 
heiten zu  gelten  haben.  Denn  abnorme  Lebensvorgänge  stellen  sich 
erst  ein,  wenn  weiterhin,  event.  durch  die  primären  Störungen  der 
Zwischensubstanzen,  z.  B.  durch  einen  Knochenbruch,  der  an  sich 
noch  keine  Krankheit  darstellt,  irgendwelche  Zellen  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  werden. 

Wie  äussert  sich  nun  aber  die  Schädigung  der  primär  afficirten 
Zelle? 

Wir  haben  mehrfach  betont,  dass  die  Zelle  niemals  etwas 
völlig  Neues  leistet,  nichts,  wozu  sie  nicht  auf  Grund  ihres  nor- 
malen Baues  befähigt  wäre.  Wenn  sie  irgendwie  lädirt  ist,  so  kann 
sich  das  in  erster  Linie  nur  so  äussern,  dass  sie  nicht  mehr  so 
functionirt,  wie  sie  es  sonst  that,  aber  das  geschädigte  Protoplasma 
kann  keine  selbständige,  eigenartige,  neue  Thätigkeit  ausüben.  Es 
ist  lediglich  functümell  minderwertkig. 

Allerdings  kann  das  Gesammtproduct  einer  Zellarbeit  auf  uns 
einen  qualitativ  anderen  Eindruck  machen,  aber  das  liegt  dann 
nur  daran,  dass  einzelne  seiner  Bestandtheile  fehlen  oder  ver- 
mindert sind. 

Die  veränderte  Zelle  hat  also  eine  in  einzelnen  oder  allen 
Theilen  geringere  Leistungsfähigkeit,  oder  sie  hat  sie  ganz  eingebüsst. 

Nun  sehen  wir  aber  doch  hier  und  da  eine  erhöhte,  im  Uebrigen 
mit  der  Norm  übereinstimmende  Zellthätigkeit  eintreten.  Aber  sie 
ist  dann  nicht  die  maassgebende  Grundlage  der  Krankheit,  sondern 
meist  nur  eine  Begleiterscheinung. 

Wenn  z.  B.  die  Schleimhautepithelien  bei  Katarrhen  mehr 
Schleim  liefern  und  lebhaft  proliferiren,  so  haben  diese  erhöhten 
Lebensvorgänge  an  sich  für  die  Krankheit  keine  Bedeutung. 

Wenn  bei  gewissen  Gehimaffectionen  sich  Ejrampfanfalle  oder 
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iinmer  wiederholte  Zuckungen,  also  stärkere  Innervationen  von  Seiten 
der  Ganglienzellen  einstellen,  so  erblicken  wir  darin  nur  das 
Symptom  einer  anderweitigen  Schädigung,  welche  eine  intensivere 
Reizung  der  Zellen  mit  sich  bringt. 

Femer  spielen  die  bei  der  Regeneration  und  Entzündung  ein- 
tretenden Zellwucherungen  für  die  Entstehung  der  Krankheiten 
keine  Rolle. 

Aber  die  Steigerung  der  Function  oder  wenigstens  der  vitalen 
Processe  kann  doch  in  anderen  Fällen  der  Ausgangspunkt  einer 
Krankheit  sein. 

Wenn  die  Epithelien  der  Schilddrüse  stärker  arbeiten,  so 
führen  sie  dem  übrigen  Körper,  wie  man,  allerdings  nicht  ohne 
Widerspruch  (s.  S.  94),  annimmt,  reichlichere  Mengen  einer  Substanz 
zu,  die  im  Uebermaass  schädlich  wirkt. 

Wenn  in  den  Geschwülsten  eine  ausserordentlich  lebhafte 
Zellneubildung  stattfindet,  so  kann  das  in  verschiedenen  früher 
besprochenen  Richtungen  für  den  Organismus  von  Nachtheil  sein. 

Aber  eine  derartige  Steigerung  der  Function  und  Proliferation 
ist  an  sich  noch  kein  solcher  abnormer  Lebensvorgang,  dass  er  als 
Ejrankheit  bezeichnet  werden  dürfte.  Erst  dann,  wenn  durch  sie 
andere  zellige  Elemente  geschädigt  werden  und  eine  functionelle 
Herabsetzung  erfahren,  entsteht  eine  Krankheit.  So  also,  wenn 
das  Schilddrüsenproduct  das  Nervensystem  afficirt,  oder  wenn  ein 
Tumor  irgendwie,  z.  B.  durch  Druck  auf  normale  Gewebe,  oder 
durch  seine  StoflFwechselproducte,  nachtheilig  wirkt  u.  s.  w.  Die 
Geschwulst  kommt  also  nicht  für  sich,  sondern  als  krankheit- 
erregendes Moment  in  Betracht. 

In  letzter  Linie  also,  sei  es  primär,  oder  secundär  nach  vor- 
aufgegangener Vermehrung  der  Function  oder  Wucherung,  beruht 
die  Krankheit  auf  einer  Verminderung  oder  einer  Aufhebung  der 
Zellthätigkeit.     Sie  ist  also  eine  Ausfallerscheinung, 

Wir  werden  demgemäss  die  Definition  der  Krankheit  vollstän- 
diger so  geben: 

Krankkeit  ist  die  Summe  der  abnormen  Lebensvorgänge,  die  durch 
Aenderungen  im  Bau  des  Körpers  bedingt  sind  und  auf  einem  Ausfall 
an  Function  beruhen. 

Es  ist  nun  aber  noth wendig,  auf  die  Zellveränderungen  in 
einer  bisher  nicht  besprochenen  Hinsicht  noch  etwas  genauer  ein- 
zugehen. 

Sind  die  Veränderungen  aller  Zelltheile  gleich  wichtig  fui-  die 
Entstehung   der  Krankheiten?      Die  Frage  muss  principiell  dahin 
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beantwortet  werden,  dass  natürlich  nur  die  mit  einer  bestimmten 
Function  betrauten  Abschnitte  von  Bedeutung  sind.  Neben  ihnen, 
die  das  eigentliche  Protoplasma  repräsentiren,  giebt  es  noch  andere, 
von  KuPFFEE  als  paraplastische  bezeichnete  Zellbestandtheile ,  die 
sich  nicht  selbständig  verändern  können,  die  vielmehr  von 
der  Beschaffenheit  des  Protoplasmas  abhängig  sind,  also  für  sich 
selbst  nicht  in  Betracht  kommen. 

Dahin  gehören  erstens  von  aussen  aufgenommene  Substanzen, 
wie  Fett,  Pigment,  Glykogen,  Fremdkörper.  Ihr  Fehlen  oder  Vor- 
handensein ist  an  sich  gleichgiltig,  solange  die  Zelle  selbst  nicht 
unter  ihrer  Gegenwart  oder  Abwesenweit  leidet. 

Dasselbe  gilt  zweitens  für  Producte  der  Zelle,  wenn  sie  in  ihr 
liegen  bleiben,  wie  Galle,  Schleim,  Hambestandtheile  in  Nieren- 
epithelien,  Fett  in  Xebennierenzellen,  Homsubstanzen  in  Platten- 
epithelien  u.  s.  w. 

Drittens  aber  ist  auch  im  Protoplasma  selbst  zweifellos  zu 
unterscheiden,  zwischen  der  eigentlichen,  fettreich  zu  denkenden 
und  je  nach  den  verschiedenen  Anschauungen  fadenförmig,  granu- 
lär oder  schaumig  beschaffenen  Zellsubstanz  und  der  ihre  Lücken 
ausfüllenden  Zellflüssigkeit,  in  der  einerseits  die  noch  nicht  assi- 
milirten  Nährstoffe,  andererseits  die  Stoffwechselproducte  ent- 
halten sind. 

Alle  die  genannten  paraplastischen  Substanzen,  deren  Aufnahme 
in  die  Zellen  oder  deren  Entstehung  aus  dem  Protoplasma  wir  be- 
sprochen haben,  können  nun  ihrerseits  die  Zellen  schädigen  oder 
sie  sind  ein  Zeichen  für  eine  vorhandene  Abnormität  derselben. 
Aber  sie  stellen  keinen  nothwendigen  Zellbestandtheil  dsr,  sie  ge- 
hören nicht  im  eigentlichen  Sinne  zur  lebendigen  Substanz.  Diese 
allein  ist  es,  deren  Veränderungen  die  abnormen  Lebensvorgänge  bedingen, 
welche  die  Krankheit  darstellen.  Sie  allein  darf  dem  Begriffe  der 
Cellularpathologie  zu  Grunde  gelegt  werden. 

Aber  die  lebende  Substanz  ist  in  der  Zelle  nicht  in  einer  in 
sich  gleichmässigen  Anordnung  vorhanden.  Sie  zerfällt  nämlich 
einmal  in  Kern  und  Protoplasma  und  so  ist  (von  Beneke)  die  Frage 
aufgeworfen  worden,  ob  man  nicht  auf  den  für  das  Zellenleben 
maassgebenden  Kern  die  Krankheiten  zurückführen  und  demgemäss 
von  einer  Nucleopathologie  werde  reden  müssen.  Nun  mag  es  ja 
Fälle  geben,  in  denen  der  Kern  zunächst  geschädigt  ist,  aber  man 
wird  ihn  doch  nicht  dem  Protoplasma  generell  als  die  letzte  selb- 
.ständige  Lebenseinheit  gegenüberstellen  können,  deren  Verände- 
rung die  Grundlage  der  Krankheiten  ist.    Kern  und  Protoplasma 
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gehören  eben  innig  zusammen,  und  wenn  man  früher  jenem  wohl 
etwas  zu  viel  Bedeutung  im  Zellenleben  zugewiesen  hat,  so  ist  man 
doch  davon  im  Allgemeinen  zurückgekommen  und  erkennt  jetzt 
auch  den  biologischen  Werth  des  Protoplasmas  an. 

Man  kann  nun  aber  femer  eine  Trennung  vornehmen  in  Proto- 
plasma schlechtweg  und  in  die  aus  ihm  hervorgegangenen  specifischen, 
differenzirten,  functionellen  Theile,  also  z.  B.  in  Muskelzelle  und 
contractile  Substanz.  Diese  Scheidung  liesse  sich  dann  ev.  so  ver- 
werthen,  dass  man  Veränderungen  der  eigentlichen  functionirenden 
Abschnitte  in  den  Vordergrund  stellte  und  so  zur  Grundlage  man- 
cher Erkrankungen  machte.  Dann  wäre  also  nicht  die  Zelle  im 
engeren  Sinne  das  Maassgebende.  Aber  es  ist,  um  bei  dem  Bei- 
spiele des  Muskels  zu  bleiben,  wohl  nicht  denkbar,  dass  die  quer- 
gestreiften Fibrillen  für  sich  allein  primär,  d.  h.  zunächst  ohne  das 
Sarkoplasma,  sollten  von  Schädlichkeiten  getroffen  werden  können. 
Beide  Theile  werden  wohl  stets  gemeinsam  afficirt  werden.  Ebenso 
ist  es  aber  bei  anderen  in  eigentlich  functionelle  und  protoplas- 
matische Theile  zerfallenden  Zellen. 

Wenn  also  weder  die  Trennung  der  Zelle  in  Kern  und  Proto- 
plasma, noch  die  in  die  eigentliche  und  in  die  functionelle  Zell- 
substanz die  Bedeutung  der  Cellularpathologie  tangirt,  so  könnte 
andererseits  der  eben  besprochene  Muskel  ein  etwas  grösseres  Be- 
denken an  die  Hand  geben.  Bei  der  quergestreiften  Musculatur 
nämlich,  zumal  der  des  Skelets,  handelt  es  sich  nicht  mehr  um  ein- 
zelne, oder  einer  Isolirung  fähige  Zellen,  sondern  um  lange  ge- 
meinsame, mit  quergestreiften  Fibrillen  versehene  Protoplasmabänder, 
in  denen  von  Strecke  zu  Strecke  Kerne  liegen,  um  welche  das  Sarko- 
plasma etwas  reichlicher  angeordnet  ist.  Von  einer  selbständigen 
physiologischen  Thätigkeit  der  einzelnen  Kerne  bezw.  Zellbezirke 
ist  hier  allerdings  nicht  die  Rede  und  F.  Schenk  hat  hervorgehoben, 
dass  u.  A.  hieran  die  Möglichkeit  einer  Cellularphysiologie  scheitert. 
Aber  ein  ernster  Einwand  gegen  den  Sinn  der  Cellularpathologie 
braucht  darin  nicht  zu  liegen.  Denn  bei  ihr  handelt  es  sich  ja 
erstens  darum,  dass  die  letzten  lebenden  Einheiten  die  selbständig 
erkrankenden  Gebilde  sind.  Wenn  aber  diese  Einheiten  mit  ein- 
ander schon  physiologisch  verschmolzene  Zellen  darstellen,  so  sind 
eben  diese  Verbände  die  Träger  der  zur  Krankheit  führenden 
anatomischen  Veränderungen.  Zweitens  aber  ist  zu  fragen,  ob 
nicht  doch  mehr  als  man  nach  dem  Zusammenhange  der  Zellen 
annehmen  sollte,  die  einzelnen  Protoplasmabezirke  unter  dem  Ein- 
fluss    der    Schädlichkeiten    selbständig    Veränderungen    eingehen. 
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Sehen  wir  doch,  dass  im  Herzmuskel  bei  der  braunen  Atrophie 
(S.  200)  die  Pigmentkömer  sich  enge  an  das  Protoplasma  der 
eigentlichen  Muskelzelle  halten. 

Alle  Ueberlegungen  führen  also  auch  heute  noch  zu  dem  Schluss, 
dass  in  der  That  die  letzten  lebenden  Einheiten,  und  zwar  weitaus 
überwiegend  die  einzelnen  Zellen  in  dem  oben  besprochenen  Sinne 
es  sind,  die  unter  dem  Einfluss  der  in  den  Körper  eingedrungenen 
Schädlichkeiten  selbständige  Veränderungen  eingehen  und  so  die 
Grundlage  der  Krankheiten  bilden.  Nun  könne  man  freilich  in 
Frage  stellen,  ob  wirklich  die  Zellen  die  eigentlichen  Elementar- 
organismen sind,  indem  man  darauf  hinwiese,  dass  es  neuerdings  ge- 
lungen ist,  von  Amöben  kleine  Theile  abzutrennen  imd  eine  Zeit  lang  für 
sich  allein  lebend  und  functionsfähig  zu  erhalten.  Aber  deshalb  sind  sie 
doch  noch  keine  selbständigen  letzten  Lebenseinheiten.  Ob  solche 
überhaupt  jemals  noch  innerhalb  der  Zelle  ausfindig  gemacht  und  ob  sie 
dann  für  die  Pathologie  verwerthet  werden  können,  mag  dahingestellt 
bleiben.  Wahrscheinlich  ist  es  nicht.  Die  Zelle  ist  ein  in  sich  so 
fest  geschlossenes  Ganze,  dass  sie  nicht  wohl  zu  einzelnen  ihrer 
Theile  in  einem  Verhältniss  stehen  kann,  wie  der  ganze  Körper 
zu  den  einzelnen  Zellen.  Gehen  diese  doch  auch  immer  nur  aus 
schon  vorhandenen  gleichartigen  Gebilden  hervor  (omnis  cellula  a 
cellula).  Sie  weichen  eben  darin,  dass  sie  sich  nicht  durch  Zu- 
sammenordnung präexistirender  kleiner  Abschnitte  aufbauen,  fun- 
damental von  dem  ganzen  Organismus  ab,  der  aus  lauter  einzelnen 
Zellen  hervorgeht. 

Wenn  also  die  Cellularpathologie  die  Grundlage  der  Ki-ank- 
heitslehre  bleibt,  so  wird  die  vom  Arzte  anzustrebende  Heilung  in 
der  Wiederherstellung  der  normalen  Zellbeschaffenheit  bestehen. 

Aber  das  ist  selbstverständlich  nur  denkbar,  wenn  die  Zelle 
nicht  ganz  zu  Grunde  gegangen  ist.  In  einem  solchen  Falle  könnte 
nur  die  Regeneration  (sammt  compensatorischer  Hypertrophie,  Trans- 
plantation und  functioneller  Anpassung)  eine  Heilung  herbeiführen, 
die  aber  auch  dann,  wie  die  Auseinandersetzungen  in  den  be- 
treffenden Abschnitten  lehrten,  nur  in  recht  engen  Grenzen  möglich 
ist.  Zuweilen  bleibt  dann  als  einziges  Mittel  der  Ausweg  einer 
künstlichen  Zufuhr  von  Substanzen  übrig,  welche  von  den  unter- 
gegangenen oder  fehlenden  Zellen  (z.  B.  denen  der  Schilddrüse) 
nicht  mehr  geliefert  werden  können  (Organsafttherapie). 

War  aber  die  Zelle  nur  verändert,  nicht  völlig  zu  Grunde  ge- 
gangen, so  hängt  die  Wiederherstellung  ihrer  normalen  Structur 
und  damit  ihrer  Function  davon  ab,  dass  die  äusseren  Bedingungen 
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fär  sie  dieselben  oder  wenigstens  ähnliche  sind^  wie  unter  normalen 
Verhältnissen.  Denn  anderenfalls  kommt  es  nicht  wieder  zur  Aus- 
bildung des  typischen  Baues.  Wir  haben  darüber  im  Abschnitt 
der  Rückbildung  gesprochen  (S.  308).  So  werden  Epithelien  auf 
abnormem  Boden,  z.  B.  auf  entzündlich  verändertem  Bindegewebe, 
ihre  frühere  Structur  nicht  wieder  erlangen. 

Sind  aber  die  Bedingungen  günstig,  was  vor  Allem  dann  der 
Fall  sein  wird,  wenn  nur  eine  Zellart  gelitten  hat,  während  die 
Umgebung  nicht  oder  nur  wenig  gestört  war,  so  ist  eine  völlige 
Wiederherstellung  möglich.  So  sahen  wir,  dass  bei  der  trüben 
Schwellung  (S.  221)  und  bei  der  fettigen  Degeneration  (S.  216)  ein 
Verschwinden  des  pathologischen  Zustandes  und  eine  Rückkehr 
zum  normalen  Verhalten  vorkommt.  Aber  auch  andere  eellulare 
Störungen  werden  einen  Ausgleich  erfahren  können. 
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Abscheidungethrombose  107. 

Abschwächung  72. 

Abscess  342.  375. 

Acardie  404. 

Achorion  37. 

Acranie  409. 

Actinomycose  53. 

Acute  Atrophie  266. 

Adenom  514,  malignes  538,  der  Leber 
522,  der  Mamma  517,  der  Nase  515, 
der  Nebenniere  521,  der  Niere  522, 
der  Schilddrüse  521,  der  Talgdrüsen 
514. 

Adenocarcino'm  537. 

Adenomyom  464. 

Adenosarkom  605. 

Addisonische  Krankheit  96. 

Aerobe  ßacterien  41. 

Agenesie  401. 

Agglutination  76. 

Agnathie  42. 

Akromegalie  3(U. 

Albuminurie  95. 

Altruismus  85. 

Amoeben  34. 

Amputationsneurom  475. 

Amyloid  221.  223,  in  Blut  227,  Darm 
224,  Entstehung  228,  Heilung  230, 
Leber  224.  225,  locales  229,  Lymph- 
drüsen 226.  Milz  224. 226,  Niere  224.226. 

Amyloidkörperchen  251. 

Anaplasie  611. 

Anaerobe  Bacterien  41. 

Anaemie  99.  152, 

Anaemische  Nekrose  236. 

Anasarka  167. 

Anencephalie  409. 

Aneurysma  426. 

Angiom  466. 

Angioma  simplex  467. 

Animismus  16. 


Ankylostoma  26. 

Anpassung,  functionelle  254.  287, 

Ansteckung  46.  57. 

Anthrakosis  356. 

Antitoxiö  75.  392.  393. 

Aplasie  401. 

Arbeitshypertrophie  274. 

Archaeus  16. 

Argyrie  177. 

Arterien  98. 

Arthrosporen  40. 

Ascaris  25. 

Ascites  167. 

Aspergillus  35. 

Atresie  353. 

Atrophie  196.  198,  acute  gelbe  266, 
braune  200,  Druck-  204,  der  Gang- 
lienzellen 200,  Hunger-  204.  Inacti^- 
täts-  202,  der  Leber  205,  der  Muskeln 
201,  senile  200. 

Aussatz  51. 

Auswanderung  der  Leukocvten 
315. 

Autointoxication  22.  90.  93.  95. 

Autosit  404. 

Bacillen  39. 

Bacterien  39,  im  Darm  59,  in  der 
Galle  56,  im  Harn  56,  auf  der  Kör- 
peroberfläche 58,  in  Lymphdrüsen 
59,  im  Mund  59,  in  der  Nase  59,  im 
Bpeichel  56. 

Bactericide  Stoffe  75.  392. 

Bacterium  coli  49. 

Bandwürmer  29. 

Bauchspalte  414. 

Beulenpest  58. 

Bla8enpolyp513. 

Blasenspalte  414. 

Blut  99. 

Bluterkrankheit  9. 
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Blutpifi^ment  183. 

Blutplättchen  104.  111. 

Blutung  136. 

Bothriocephalus  31. 

Brand  244. 

Bronchiektasen  congenitale  419. 

Callus  261. 

Cancroid  546. 

Oarcinom  532,  Cylinderzellen-  536, 
Drüsen-  536,  Entstehung  548,  fettige 
Degeneration  541,  Gallertkrebs  542, 
Haut  550,  Histologie  532  fi.,  Leber 
539,  Makroskopisches  Verhalten  545, 
Nebennieren-  5%,  Ovarium-  540, 
Penis  552,  Plattenepithel-  535,  Schild- 
drüsen 538,  Scirrhus  544,  der  serösen 
Häute  5S3,  -Ulcus  rodens  546,  Wachs- 
thum  547,  Zunge  552. 

Cardinalsymptom  314. 

Castration  96. 

Oavernom  468. 

Cellularpathologie  19. 

Cestoden  29. 

Chemiatrie  15. 

Chemotaxis  319.  362. 

Chlorom  501. 

Chlorose  100. 

Cholaemie  91. 

Cholerabacillen  53. 

Cholesteatom  527. 

Chondrom  447. 

Chondrosarkom  482.  484. 

Chordom  453. 

Chorionepitheliom  584. 

Chromatophorom  501,  s.  Melanom. 

Chylurie  27. 

CirculationsstÖrungen  98. 

Coagulation  104.  111,  Co-Nekrose 
237. 

Coccidien  32. 

Collateralkreislauf,  arterieller  156, 
venöser  147. 

Colliquatio  243. 

Colloidkrebs  542. 

Compensator,  Hypertrophie  254. 

Conglntination  111. 

Contagion  57. 

Continuität  des  Keimplasmas  6. 

Coardiporum  180. 

Cornea,  Entzündung  329. 

Corpora  amylacea  251. 

Crasis  14. 

Cretinismus  94. 

Croup  334. 

Cyanose  150. 

Cyclopie  411. 

Cy linder,  hyaline  251. 

Cylinderzellenkrebs  536,  Wachs- 
thum  560. 


Cylindrom  543.  584. 
Cystadenom  der  Mamma  518.  ff. 
Cysten  420,  der  Niere  424. 
Cystenleber  531. 
Cystenniere  531. 
Cystische  Tumoren  523. 
Cysticercus  30. 
Cystosarkom  520. 

Darmpolypen  515. 

Darmstein  247. 

Degeneration  196.  208,  amyloide 
223.  fettige  211,  hyaline  221,  hydro- 
pische  218,  Pigment-  218,  schleimige 
2.^1,  wachsartige  239. 

Demarcation  388. 

Dermoid  405.  525,  des  Ovariums  600. 

Diabetes  70.  92.  182. 

Diabrosis  187. 

Diapedese  137. 

Dicephalus  408. 

Diphtherie  338,  -bacillen  51,  im 
Mund  59. 

Diplococcus  pneumoniae  48,  go- 
norrhoeae  49,  intracellularis  49. 

Diprosopus  408. 

Dipygus  407. 

Disposition  2.  66.  67. 

Distoma  2ß, 

Divertikel,  MeckePsches  414. 

Doppelmissbildung  404.  406,  Er- 
klärung 408. 

Druckatrophie  204.  20i\. 

Drüsenkreos  536. 

Dyscrasie  14. 

Ecchymosen  140. 

Ecchondrom  449. 

Ecchondrosis  physalifora  454. 

Echinococcus  31. 

Eclampsie  96.  126. 

Ectopia  vi8cerum413. 

Eindringen  der  Schädlichkeiten  60, 
in  die  Athmungsorgane  62,  in  den 
Verdau ungscanal  61,  in  Wunden  63. 

Eintrocknung  todter  Theile  244. 

Eiter  341. 

Eiterkörperchen  341. 

Eiterung,  Aetiologie  345,  Bedeu- 
tung 394,  bei  Tuberculose  379. 

Elektricität  23. 

Embolus  121,  reitender  128. 

Embolie  121,  allgemeines  131,  Fett- 
124,  Leberzellen-  126,  Luft-  127, 
Riesenzellen-    126,   rückläufige   134, 

Paradoxe  133,  Parasiten-  122,  in  die 
^ulmonalarterie  129,  Thromben-  128, 
Embryom  601.  604. 
Emigration     315,      Greschichtliches 
328. 
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Enchondrom  448. 

Endemie  46. 

Endotheliom  592. 

Entstehnng  der  Geschwülste  610. 

EntBündnng  312,  Aetiologie  313. 
durch  Agar  363,  Bedeutung  386, 
Cardinalsymptome  314,  chronische 
349,  der  Cornea  329,  Definition  383, 
Emigration  315,  Exsudat  317,  fibri- 
nöse 334,  durch  Fremdkörper  354, 
gefassloser  Theile  3:^9,  Geschicht- 
Uehes  328,  haemorrhagische  346,  der 
Herzklappen  332,  Hyperaemie  305, 
interstitielle  347.  durcn  Leim  364, 
durch  Leprabacillen  380,  der  Lunge 
340.  durcn  Parasiten  371,  parenchy- 
matöse 346,  der  Pleura  339,  putride 
346,  Schema  327,  seröse  334.  durch 
Staphylokokken  373,  bei  Syphilis  381, 
Tuberlcelbacillen  376,  Wucherung 
des  Bindegewebes  322. 

Eosinophile  Zellen  320. 

Epidemie  46. 

Epidermoide  524. 

Epignathus  4(^. 

Epispadie  415.  418. 

Epitnel  in  Uterusmyomen  464. 

Epitheliale  Tumoren  510,  fibroepi- 
theliale  511. 

Epithelcysten  524.  525. 

Epulis  485. 

Erkrankungen  der  Athmungsorgane 
93,  des  Bewegungsapparates  97,  des 
Girculationsapparates  98,  des  Gtenital- 
apparates  96,  aer  Haut  88,  der  Leber 
9u,  der  Muskeln  98,  der  Nebenniere 
95,  des  Neryensystems  97 ,  des  Pan- 
kreas 92,  der  Schilddrüse  93,  des 
Verdauungsapparates  89. 

Ernährung  20. 

Erstickung  21. 

Erweichung  des  Thrombus  117, 
todter  Thefle  243. 

Erworbene  Eigenschaften  4. 

Exencephalie  409. 

Exostose  457. 

Exsudat  317,  eitriges  341,  fibrinöses 
334,  seröses  334. 

Fadenpilze  35. 

Farbenblindheit  10. 

Fäulniss  41. 

Favus  37. 

Fett  im  Blut  124,  in  Zellen  180. 

Fettembolie  125.  188. 

Fettgewebenekrose  248. 

Fettherz  180. 

Fettige  Degeneration  211,    des  Car- 

cinoms   547,    des    Herzmuskels  213, 

der  Leberzellen  213. 


Feitinfiltration  181. 

Fettkörnchenkugel  188. 

Fettleber  180. 

Fetttransport  182. 

Fibrinöse  Entzündung  334. 

Fibroblasten  257. 

Fibroepitheliale  Tumoren  511. 

Fibroid  462. 

Fibrom  439. 

Fibromyom  461. 

Fibroneurom  477. 

Fibrosarkom  482. 

Fieber  23.  85. 

Filaria  27. 

Foetus  in  foetu  405. 

Foramen  oyale  133. 

Functionen e  Anpassung  254.  287» 

Erklärung  299. 
Fremdkörper  24,  beiEntzündung354. 
Fremdkörperriesenzellen  359. 

Währung  41. 

Gallenfarbstoff  178. 

Gallenstein  252. 

Gallertkrebs  542. 

Gauj^raen  244. 

Gehirnerweichung  187. 

Geisteskrankheiten  11. 

Genese  der  Tumoren  610  ff. 

Gerinnungscentren  106. 

Gerinnun^sthrombose  102. 

Germinatiye  Uebertragung  65. 

Geschichte  der  Medicin  13. 

Geschwülste427,  Bedeutung432, bös- 
artige 435,  congenitale  623,  Definition 
428,  Eintheilung  436,  Entstehung 
436.  610,  gutartige  435,  Histogenese 
431,  Metastase  435.  607,  Parasiten 
614,  Zusammensetzung  430. 

Geschwür  351. 

Gesichtsspalte  411. 

Gicht  183.  219  f. 

Gifte  193,  bacterielle 44. 

Gliom  589. 

Glykogen  182.  217. 

Granulationsgewebe  350.  357, 
tuberculöses  379. 

Gumma  381. 

Haemangiom  467. 
Haematom  140. 
Haematoidinkrystalle  184. 
Haemochromatose  186. 
Haemofuscin  185. 
Haemophilie  9. 
Haemorrhagie  136.  137. 
Haemorrhagischerinfarct  140.  163. 
Haemosiderin  185. 
Harnapparat  95. 
Harncylinder  251. 
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Harngries  252. 

Harns  aurer  Infarct  252. 

Harnstein  252. 

Hasenscharte  411. 

Haut  88. 

Hemicephalie  409. 

Hermapnroditismus  416. 

Hernia  funiculi  413. 

Herpes  tonsurans  38. 

Herz,  Atrophie  200,  Erkrankungen 
98,  fettige  Degeneration  213,  215, 
Hypertrophie  277,  Inferct  166,  Miss- 
bilaungen  420. 

Herzklappenentzündung  332. 

Hitze  23. 

Hiolzleber  224. 

Holzmilz  224. 

Humoralpathologie  14. 

Hundswuth  73. 

Hunger  20.  68. 

Hj-alin  221. 

H|ydraemie  141. 

Hydrocephalie  410. 

Hydronephrose  422. 

Hy dropische  Entartung  218. 

Hydrops  167,  der  Gallenblase  423. 

Hyeraemie  142,  arterielle,  active 
142,  passive  146. 

H^rperplasie  274. 

Hjypertrophie  254.  274,  des  Herz- 
muskels 277,  des  Hodens  276,  der 
Leber  276,  der  Niere  275,  der 
Schilddrüse  276,  Ursachen  296. 

Hypoplasie  401. 

Hypospadie  418. 

Hypostase  152. 

Janns  467. 

Icterus  90.  178. 

Immunität  2.  47.  66.  71,  Grund- 
lagen 74,  durch  Zellen  76. 

Inactivitätsatrophie  202. 

Incubationszeit  47. 

Infarct,  haemorrhag.  140.  143.  238, 
anaemischer  162.  23ö,  Harnsäure-  252. 

Infection  45. 

Infectionskrankheiten  43. 

Infiltration,  zellige  328,  eitrige 
342. 

Influenzabacillus  50. 

Infusorien  32. 

Innere  Secretion  92. 

Inspissatio  237. 

Interstitielle  Entzündung  347. 

Ischaemie  152. 

Ischiopagus  407. 

Intoxication  22.  45.  47. 

Kachexie  bei  Geschwülsten  436,  aus 
Hunger  204,  strumipriva  94. 


Kalkinfarct  255. 

Kälte  23. 

Käse  236. 

Katarrh  334,  343. 

Keloid  443. 

Kernmangel  238. 

Kiemengangscyste  412.  528. 

Kiemenfistel  412. 

Klima  68. 

Kohlehydrate  in  Zellen  182. 

Kohle  im  Blut  127,  bei  der  Einath- 
mung  189. 

Kokken  39.  47. 

Körnchenkugel  188. 

Kothstein  247. 

Krankheit  2,  der  Athmungsorgane 
93,  der  Circulationsorgane  98,  con- 
tagiö8e57,contagiös-miasmatische  .58, 
der  Genitalorgane  96,  der  Hamorgane 
95,  der  Leber  90,  miasmatische  58,  der 
Nebenniere  95,  des  Nervensystems 
97,  des  Pankreas  92,  der  Schilddrüse 
93,  Ursachen  77. 

Krätzmilbe  25. 

Krebs  532  (s.  Carcinom),  Krebsmilch 
541.  647,  Krebsperle  536. 

Kurzsichtigkeit  10. 

Kystoma  ovarii  529. 

Labium  leporinum  411. 

Lähmung  97. 

Lebensalter,  Disposition  des  67. 

Lebenskraft  17. 

Leber  90,  fettige  Degeneration  263; 
senile  200,  Adenom  538.  564. 

Leichenflecke  152. 

Leiomyom  461. 

Leprabacillen 51.  380,  -Gewebe  880. 

Leukaemie  100.  125. 

Leukocyten  319.  326. 

Leukocytose  396. 

Lipaemie  219. 

Lipoma  445,  arborescens  447,  Ent- 
stehung 447. 

Lipomatosis  180. 

Lithopaedion  24S. 

Locales  Amyloid  229. 

Localisation  70. 

Lungenentzündung  340. 

Lymphangiom  472. 

Lymphe  136. 

Lymphgefässthrombose  119. 

Lymphocyten  320.  323.  326. 

Lymphorrhagie  142. 

Lymphosarkom  495. 

Malariaparasiten  33. 

Malignes    Adenom   538,'  der   Leber 

538.  564,  der  Schilddrüse  538. 
Malignes  Oedem  50. 


638 


Sachr^ster. 


Marantische  Thromben  116. 

MeckePsches  Divertikel  414.  528. 

Melanin  510. 

Melanom  501,  dee  Auges  504,  der 
Haut  502,  Metastase  505. 

Meningocele  410. 

Metaplasie  256.  303,  des  Epithels 
305,  des  Bindegewebes  306. 

Metastase  121.  381,  des  Carcinoms 
548.  567,  des  Melanoms  505,  des 
Sarkoms  489,  von  Tumoren  434. 
607. 

Miasma  58. 

Mikrognathie  412. 

Mikrophagen  173. 

Milz,  anaemischer  Infarct  166. 

Milzbrandbacillen  50. 

Miliartnberculose  123.  382. 

Mischgeschwulst  460.  598. 

Missbildung  11.  398,  Centralnerven- 
sy Stern  409,  Circulationsorgane  419, 
Darm  415,  Doppel  missbildungen  403. 
Einzel-  403,  Geschlechtsorgane  416, 
Gesicht  411.  Hals  417,  Herz  420, 
Niere  419,  Respirationsorgane  419, 
Bumpfwand  413,  Uterus  418. 

Mitosen  im  Carcinom  567. 

Monstra  398. 

Morbus  Addisonii  95,  -Basedowii  94. 

Mosquito  65. 

Mucor  36. 

Mumificatio  244. 

Muskel,  Atrophie  11.  801,  Erkran- 
kungen 98,  Hypertrophie  199.  277, 
Regeneration  268,  Wachsentartung 
241. 

Myelom  501. 

Myofibrom. 

Myoma  459,  laevicellulare  459,  strio- 
cellulare  459. 

Myopie  10  (Vererbung). 

Myosarkom  491. 

Myositis  ossificans  458. 

Myxoedem  94. 

Myxom  492,  intracanaliculare  mammae 
520. 


Nabelschnur  (Missbildung)  413. 

Nahrungsmangel  21. 

Naevus  506. 

Narbe,  nach  Regeneration  258,  nach 

Entzündung  326,  352. 
Nasenpolvp  444. 
Nasenracnenpolyp  444. 
Nebenniere   95,    accessorische   402. 

Adenom  521,  Carcinom  586. 
Nebenpankreas  402. 
Nekrose    196.    232,      Coagulations- 

nekrose  237.   243,   des   Gehirns  243, 


der  Haut  239,  der  Knochen  245,  der 
Niere  239,  des  Pankreas  24a 

Nervensystem  bei  Disposition  69, 
Erkrankungen  97. 

Neubildung  427,  s.  Geschwülste. 

Neuroepitheliom  591. 

Neurofibrom  477. 

Neurom  474. 

Neuropathologie  16. 

Niere,  Adenom,  anaemischer  Infarct 
165.  236,  Carcinom,  Erkrankungen 
95,  Localisation  80,  Myom  460, 
Nekrose  239,  Nebenniereutumoren 
586,  Verkalkung  248. 

Obligate  Parasiten  57. 

Ochronose  187. 

Oedem  167,  entzündliches  334. 

Oligaemie  l.')2. 

Organisation,    des   Fibrins   367  fl'., 

von  Thromben  118.  369,  todter  Tfaeile 

369. 
Osteoidchondrom  483. 
Osteoidsarkom  483. 
Osteoklasten  359. 
Osteom  455. 
Osteosarkom  483. 
Ovariencvsten  529. 
Oxyuris  26. 

Pankreas  92,  accefisorisches 402.466, 
Lipomatosis  180,  Nekrose  248. 

Papillom  514. 

Paradoxe  Embolie  133. 

Paramaecium  32. 

Parasiten  2.ö.  43,  in  Carcinomen  614, 
in  Geschwülsten  614  ff.,  parasitäre 
Missbildungen  404.    %^- 

ParenchymatoseEntzündung347. 

Parotis,  EndotheUom  594,  Misch- 
geschwülste  693. 

Passive  Hyperaemie  146. 

Pathogene  Bacterien  43. 

Pathologie  2. 

Peitschenwurm  26. 

Perlgeschwulst  527. 

Petechien  140. 

Pflanzliche  Parasiten  24.  35. 

Pfortader  149. 

Pfropfung  254.  279,  s.  Transplan- 
tation. 

Phagocvtose  173.  190.  354.390.393. 

Phlebolithen  119.  249. 

Phlegmone  342. 

Phylogenese  70. 

Phymatorrhusin  510. 

Physaliforen  4.54. 

Pigment,  -Atrophie  der  Retina  10, 
Blut-  184,   -entartung  218,  -sarkom. 
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Pilze  35. 

Pityriasis  38. 

Placentare  InfectioD  66,   Placen- 

tarriesenzellen  126. 
Plasmazellen  325. 
Plasmodium  34. 
Plattenepithelkrebs   535,    Wachs- 

thum  549. 
Pleomorphie  39. 
Plethora  99. 
Pleuritis  339.  343. 
Plexiformes  Neurom  477. 
Pneumonie  340. 
Polydaktylie  401. 
Polyp  des  Darmes  515.  516. 
Polythelie  401. 
Polyurie  10. 

Postgeneration  400.  ' 

Präputialstein  247. 
Prostatakörperchen  250. 
Proteus  53. 
Protozoen  32. 
Psavimom  596. 

Pseudodiphtheriebacillen  51. 
Pseudohermaphroditismus  416. 
Pseudohypertrophie  275. 
Pseudomembranen  336. 
Ptomaine  41. 
Puerperaleclampsie  126. 
Pus  341. 

Putride  Intoxication  45. 
Pyaemie  382. 
Pygopagus  407. 
Pyocyaneus  53. 

Rasse  68. 

Recidiv  434. 

Recurrens  53. 

Rectumpolyp  516. 

Rectumcarcinom  561. 

Regeneration  254,  Allgemeines  272, 
des  Bindegewebes  256,  bei  Entzün- 
dung 385,  des  Epithels  262,  des  Fett- 
fewebes  260.  der  Gefasse  259,  des 
[odens  268,  intracellulare  271,  des 
Knochens  261,  der  Leber  265,  der 
Mamma  207,  des  Muskels  268,  des 
Nervensystems  268,  der  Niere  267, 
des  Ovariums  268,  der  Schilddrüse 
268,  der  Speicheldrüse  267,  Ursachen 
294. 

Repressive  Metamorphose  196. 

Reitender  Embolus  128. 

Reizung  292. 

Resorption  todter  Theile  244. 

Respirationsorgane,  Erkrankungen 
93. 

Retrograder  Transport  134. 

Rhabdomyom  459,  -myosarkom  492. 
602. 


Rhexis  138. 

Rhinosclerom  50. 

Rhizopoden  34. 

Riesenzellen,  Bildung  198.  3(>2,  im 
Blut  126,  -Embolie  126,  um  Fremd- 
körper 358,  -Sarkom  485,  bei  Tuber- 
culose  376,  Wirkung  362. 

Riesenwuchs  301. 

Rotzbacillus  51. 

Rubor  314. 

Rückbildung  303.  308. 

Rundwürmer  25. 

Rundzellensarkom  481. 

Sacralpeschwulst  405. 

Sagomilz  224. 

Sarkom  478,  Chondro- 482.  484,  Ent- 
stehung 491. 606,  Osteoid-  483,  Osteo- 
483,  Riesenzellen-  485,  Rundzellen- 
481,  Spindelzellen  479,  Wachsthum 
486. 

Saugwürmer  28. 

Schflddrüse  93,  Hyalin  222,  Hyper- 
trophie 276,  Regeneration  268,  Trans- 
plantation 287. 

Schimmelpilze  36,  bei  Entzündung 
390.  .S94. 

Schinkenmilz  224. 

Schleimige  Entartung  231. 

Schutzimpfung  66.  71. 

Schwellung,  trübe  209. 

Scirrhus  545. 

Secretion,  innere  92. 

Senile  Atrophie  200. 

Sepsis  382. 

Sequester  245. 

Solidarpathologie  15. 

Soor  38. 

Spaltpilze  39. 

Specificität  der  Bacterien  54,  der 
Zellen  303. 

Speckleber  224. 

Speckmilz  224. 

Spina  bifida  410. 

Spindelzellensarkom  479. 

Spirillen  39.  53. 

Spirochaete  53. 

Sporenbildung  40. 

Sporozoen  32. 

Stäbchen  49. 

Stagnationsthrombus  116. 

Staphylokokken  47,  im  Mund  59, 
in  Zellen  190. 

Stasis  100. 

Staubinhalation  188,  Entzündung 
bei  355. 

Stauung  146,  -hyperaemie  146,  Niere 
bei  150. 

Stenose  353. 

Stomata  138. 
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Strahlenpilz  52. 
Streptokokken  40.  48«  im  Mund  59, 

in  der  Va^a  59,  in  Zellen  190. 
Streptothnx  53. 
Sugillation  140. 
Symbiose  616. 
Syncephalus  407. 
Synopnthalmus  411. 
Synotie  412. 
Syphilis,  Histologie  381. 

Taenia  30. 

Tätowirung  189. 

Teleangiectasie  467. 

Temperatur  23,  zur  Abschwächung 
der  Bacterien  73. 

Teratom  405.  699. 

Tetanusbacillen  49. 

Thierische  Parasiten  25. 

Thoracopagus  406. 

Thrombose  102,  durch  Abscheidung 
107,  durch  Q^rinnung  103,  der 
Lymphgefasse  119. 

Thrombus  103.  108.  112,  Embolie 
128,  geriffler  163,  geschichteter  113, 
Metamorphosen  117 ,  Organisation 
118,  Verkalkung  248. 

Thyreoidea  23. 

Toä,  Nekrose  232. 

Todtenflecke  152. 

Toxine  42. 

Transformation  290. 

Transplantation  254,  Allgemeines 
279,  Epidermis-  234,  Hoden-  283, 
Knorpel-  282,  Knochen-  285,  Ovarium 
283,  Schilddrüse  286. 

Transport,  retrograder  134. 

Trauma  2.3. 

Trichine  26. 

Trichocephalus  26. 

Trichophyton  3a 

Tuberkel  123.  376. 

Tuberkelbacillen  51.377,  Eindrin- 
gen 61  ff*.,  in  den  Lymphdrüsen  59, 
m  der  Nase  69. 


Ueberanstrengung  68. 
Ulcus  rodens  546. 
ürachuscvste  415. 
Uraemie  Ö5.  96. 
ürniere  403.  464. 
Ursachen  der  Krankheiten  77. 
Uterusmissbildungen  418. 

Tena  portarum,  Stauung  149. 
Vena  cava,  Stauung  149. 
Venen,  Erkrankungen  98. 
Venensteine  119.  249. 
Verblutung  140. 
Vererbung  4  f. 
Vergiftung  21.  194.  210.  216. 
Verkäsung  380. 
V^erkalkung  246,    der   Gefasse  249, 

der   Niere  248,    des  Pankreas   248, 

des  Thrombus  119. 
Verknöcherung  246. 
Vermehrung  der  Spaltpilze  39. 
Verwachsung  369. 
Virulenz  72. 
Vitalismus  17. 

Wachsentartung  241. 

Wachsleber  224. 

Wachsmilz  224. 

Wachsthum  252,  Allgemeines  291, 
des  Carcinoms  547,  des  Sarkoms 
486,  der  Tumoren  433.  617. 

Warze  506. 

Wassersucht  167. 

Wirkungsweise  der  Bacterien  44. 

Wolfsrachen  411. 

Wucherung  bei  Entzündung  322. 
383. 

Wundinfection  64. 

Würmer  25. 

Xiphopagus  406. 

Zell  ige  Infiltration  328. 
Zottenpolyp,  Zottenkrebs  613. 
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